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Referat: 
Flüchtige organische Verbindungen (Volatile organic compounds (VOC)) sind ubiquitär 
vorkommende kohlenstoffhaltige Substanzen. Untersuchungen haben relevante VOC-
Konzentrationen im Inneren von Gebäuden nachgewiesen. Da der Innenraum zum typischen 
Aufenthaltsort des modernen Menschen geworden ist, sind diese Schadstoffe in das Interesse 
der Forschung gerückt. Kinder reagieren unter Schadstoffexposition besonders sensibel, denn 
viele wichtige Organsysteme befinden sich noch in ihrer Entwicklung.  
In der vorliegenden Arbeit wurden Leipziger Daten der LISA-Studie („Einfluss von 
Lebensbedingungen und Verhaltensweisen auf die Entwicklung von Immunsystem und 
Allergien im Ost-West-Vergleich“) hinsichtlich möglicher Effekte einer VOC-Exposition auf 
Erkrankungen der Kinder im 4. Lebensjahr analysiert. Bei der LISA-Studie handelt es sich um 
eine multizentrische prospektive Geburts-Kohortenstudie, in die von November 1997 bis Januar 
1999 insgesamt 3097 gesunde und reife Neugeborene deutscher Herkunft mit einem 
Geburtsgewicht > 2500 g rekrutiert wurden. Die Berechnungen der vorliegenden Arbeit 
erfolgten mit VOC-Messwerten um den 3. Geburtstag der Kinder. Die jeweiligen logistischen 
Regressionsmodelle wurden auf das Geschlecht, die atopische Familienanamnese, eine passive 
Tabakrauchexposition, das Aufstellen neuer Möbel im Kinderzimmer, Renovierungen und die 
Erneuerung des Fußbodenbelags in der Wohnung adjustiert.   
Es ließen sich VOC bestimmen, die bei Konzentrationserhöhungen eine erhöhte Chance für eine 
akute Bronchitis zur Folge hatten. Als Risikofaktor einer akuten Bronchitis ließ sich außerdem 
die Erneuerung des Fußbodenbelags in der Wohnung ermitteln. Während sich für eine akute 
Bronchitis in Abhängigkeit der VOC-Konzentration erstmals eine Dosis-Wirkungs-Kurve 
ableiten ließ, war dies für allergische Erkrankungen nicht möglich.  
Weitere Untersuchungen sind notwendig um Pathomechanismen der VOC-Einwirkungen auf 
den kindlichen Organismus aufzuklären. 
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1.1. Flüchtige organische Verbindungen 
 
Nach Definition der World Health Organization (WHO) von 1989 sind flüchtige 
organische Verbindungen (Volatile organic compounds (VOC)) kohlenstoffhaltige 
Substanzen mit einem Siedepunkt von 50 °C bis 260 °C. Es wird weiterhin zwischen 
leicht flüchtigen Verbindungen mit geringeren Siedepunkten (0 °C bis 100 °C) und 
schwer flüchtigen Substanzen mit höheren Siedpunkten (240 °C bis 400 °C) 
unterschieden. VOC zählen zu einer wichtigen Gruppe von Luftschadstoffen. Ihr 
Vorkommen ist ubiquitär und sowohl natürlicher als auch anthropogener Art. 
 
Der VOC-Belastung in Innenräumen wird eine besondere Bedeutung zugesprochen. 
Untersuchungen haben gezeigt, dass die meisten Menschen in der westlichen Welt den 
Großteil ihrer Zeit, das heißt mehr als 80 %, im Innenraum verbringen (Rehwagen et al. 
2003; Ring 2005; Skov et al. 2001; Wang et al. 2006). 
Zusätzlich dazu übersteigen die Innenraumkonzentrationen oftmals die Konzentrationen 
der Außenluft um ein Vielfaches (Adgate et al. 2004; Begerow et al. 1995; Brown 2002; 
Herbarth & Rehwagen 1998; Massolo et al. 2009; Ring 2005; Schlink et al. 2004; 
Schneider et al. 2001). Dieser Effekt wird durch die zunehmende Abdichtung der 
Wohnräume im Rahmen von Energiesparmaßnahmen zusätzlich verstärkt (Oppl et al. 
2000).  
Die Innenraumbelastung durch VOC ist von unterschiedlichen Faktoren wie den VOC-
Außenluftkonzentrationen, den Innenraumquellen, den Innenraumaktivitäten, 
chemischen Reaktionen, der Temperatur, jahreszeitlichen Schwankungen und nicht 
zuletzt von den Lüftungsvorgängen abhängig (Herbarth et al. 2004; Schlink et al. 2004; 
Schlink et al. 2010; Schneider et al. 2001; Son et al. 2003). Die Hauptquellen für VOC 
des Innenraums sind neue Wohneinrichtungen oder Möbel, neue Fußbodenbeläge, 
Baumaterialien, Hobbyprodukte, Renovierungen, Rauchen oder das Kochen. Besonders 
nach Renovierungen konnten signifikant erhöhte VOC-Konzentrationen in Innenräumen 




Bisher existieren keine gesetzlich festgelegten und verbindlichen VOC-Grenzwerte für 
eine Innenraumbelastung, weder für einzelne Substanzen noch für 
Kohlenstoffgemische. Mittels epidemiologischer Studien können lediglich 
Orientierungswerte abgeleitet werden (Herbarth & Matysik 2010). Zur Bewertung einer 
VOC-Exposition gibt es diverse toxikologisch begründete und statistisch ermittelte 
Konzepte z. B. Richt-, Referenz- oder Gesamtsummenwerte:  
Richtwerte basieren auf Erkenntnissen zu toxischen Wirkungen aus Dosis-Wirkungs-
Beziehungen des jeweiligen Stoffes. Für einzelne Stoffe existieren Innenraum-
Richtwerte, die eine Ad-hoc-Arbeitsgruppe bestehend aus Mitgliedern der 
Innenraumlufthygiene-Kommission (IRK) beim Umweltbundesamt sowie der 
Arbeitsgemeinschaft der Obersten Landesgesundheitsbehörden (AOLG) erarbeitet. 
Dazu zählen: Toluol, Styrol, bicyclische Terpene, Naphthalen und aromatenarme 
Kohlenwasserstoffgemische.  
Eine weitere Möglichkeit der Bewertung von VOC-Konzentrationen bieten die NIK-
Werte (niedrigste interessierende Konzentrationen). Die NIK-Werte werden von einem 
Ausschuss zur gesundheitlichen Bewertung von Bauprodukten (AgBB) erstellt 
(http://www.umweltbundesamt.de/bauprodukte/agbb.htm#agbb, Rev. 08.06.2010). 
Dabei wird sich an den  MAK-Werten (Maximale Arbeitsplatzkonzentration) orientiert, 
die von der Deutschen Forschungsgemeinschaft (DFG) festgelegt werden. Der MAK-
Wert ist laut DFG „die höchstzulässige Konzentration eines Arbeitsstoffes am 
Arbeitsplatz, die nach dem gegenwärtigen Stand der Kenntnis auch bei wiederholter 
und langfristiger, in der Regel täglich achtstündiger Exposition, jedoch bei Einhaltung 
einer durchschnittlichen Wochenarbeitszeit von 40 Stunden, im Allgemeinen die 
Gesundheit der Beschäftigten nicht beeinträchtigt und diese nicht unangemessen 
belästigt“ 
(http://www.dfg.de/dfg_profil/gremien/senat/gesundheitsschaedliche_arbeitsstoffe/aufb
au_kommission/arbeitsgruppen/aufstellung_mak_werte/index.html, Rev. 08.06.2010). 
Bei der Erarbeitung der NIK-Werte werden die Unterschiede zwischen bewohnten 
Innenräumen (Wohnungen, Kindergärten, Schulen) und Arbeitsplätzen berücksichtigt. 
In bewohnten Innenräumen erfolgt beispielsweise eine Dauerexposition gegenüber einer 
wechselnden und regelmäßig unterbrochenen Arbeitsplatzbelastung. Weiterhin müssen 
auch besonders empfindliche Bevölkerungsgruppen (Kinder) Berücksichtigung finden. 




dienen. Sie sind jedoch nicht als raumlufthygienische Grenzwerte für Innenräume 
geeignet.  
Da Bauprodukte in Innenräumen jedoch ein Vielstoffgemisch emittieren können, sind 
die NIK-Werte laut AgBB allerdings eine geeignete Möglichkeit zur Bewertung von 
VOC-Konzentrationen im Innenraum bezüglich gesundheitsrelevanter Effekte 
(http://www.umweltbundesamt.de/bauprodukte/agbb.htm#agbb, Rev. 08.06.2010). 
Referenzwerte sind rein statistisch definierte Werte und geben keinen Aufschluss über 
eine Gefährdung der Gesundheit. Sie sagen lediglich aus, dass der überwiegende Teil 
der Bevölkerung in ähnlichen Konzentrationen exponiert ist. Die Arbeitsgemeinschaft 
ökologischer Forschungsinstitute e. V. (AGÖF) hat über den Zeitraum von mehreren 
Jahren Messungen in Innenräumen durchgeführt und daraus statistische Normal-, 
Orientierungs- und Auffälligkeitswerte für einzelne Stoffe entwickelt 
(http://www.agoef.de/, Rev. 07.04.2010).  
Gesamtsummenwerte (Total volatile organic compounds (TVOC)), die von VOC 
ermittelt werden, können sich als Gemisch völlig unterschiedlicher Stoffe der 
Innenraumluft zusammensetzen. Sie haben keine konkrete toxikologische Basis, können 
jedoch zur Charakterisierung der Exposition, zur Quellensuche oder zur 
Risikobewertung benutzt werden (Ad-hoc-Arbeitsgruppe 2007). Es gibt Hinweise dafür, 
dass die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von Beschwerden mit steigenden TVOC-
Konzentrationen zunimmt und die Effekte von Substanzgemischen differierender 
Zusammensetzung bei gleichen TVOC-Konzentrationen unterschiedlich stark 
ausgeprägt sind (Seifert 1999).  
 
Die Luftqualität von Innenräumen wird durch eine Vielzahl an VOC charakterisiert. 
Dazu zählen geradkettige, verzweigte, cyclo-aliphatische, chlorierte und aromatische 
Kohlenwasserstoffe sowie Terpene. 
 
1.1.1. Geradkettige, verzweigte und cyclo-aliphatische Kohlenwasserstoffe 
 
Die reinen Kohlenwasserstoffe aus der Gruppe der Alkane sowie cyclo-aliphatische 
Verbindungen sind Bestandteile des Erdöls und damit in einer Fülle großtechnisch 




enthalten. Erdölprodukte können beispielsweise in Baumaterialien wie Bodenbelägen, 
Dichtungsmassen und Dämmstoffen zu finden sein. Weiterhin können 
Raumausstattungsprodukte wie Tapeten oder dekorative Textilien Quellen darstellen 
(Pluschke 1996). Aliphatische und cyclo-aliphatische Kohlenwasserstoffe werden auch 
als Lösungsmittel in Farben und Lacken, zum Entfetten, in chemischen Reinigungen (z. 
B. Undecan), als Auto-, Schuh- und Bodenpflege oder in Möbelpolituren verwendet 
(Sagunski & Mangelsdorf 2005). Somit sind diese Stoffe ubiquitär anzutreffen und in 
nahezu allen Innenräumen vorhanden (Pluschke 1996). 
 
1.1.2. Chlorierte Kohlenwasserstoffe 
 
Chlorierte Kohlenwasserstoffe kommen zum Beispiel in Lösungsmitteln, Farben, 
Lacken, Klebstoffen, Fleckenentfernern und bei chemischer Textilreinigung (Tri-, 
Tetrachlorethylen) vor.  
Quellen dieser Stoffe können auch Desinfektionsmittel oder Haushaltsprodukte sein 
(http://umwelt.lebensministerium.at/article/articleview/27941/1/7277/, Rev. 7.04.2010). 
Chlorbenzol wird gelegentlich als Mottenschutzmittel verwendet oder ist in 
Raumtextilien (z. B. Wollteppichen) zu finden. Chlorierte Kohlenwasserstoffe sind 
ebenso ein häufiger Bestandteil der Innenraumluft. 
 
1.1.3. Aromatische Kohlenwasserstoffe 
 
Als aromatische Kohlenwasserstoffe werden Benzol und seine Homologe bezeichnet. 
BTX-Aromate (Benzol, Toluol, Xylole) sind ein standardmäßiger Bestandteil von 
Innenraumuntersuchungen, da sie weitverbreitet sind und die lufthygienischen 
Verhältnisse des Innenraums entscheidend prägen. Aromatische Kohlenwasserstoffe 
(vor allem Ethylbenzol, Toluol, Xylole) gehören zu den am häufigsten eingesetzten 
Lösungsmitteln. Außerdem kommen sie in Farben, Lacken und Haushaltsprodukten 
zum Einsatz. Weiterhin werden sie als Kraftstoffbestandteil und im Rahmen 
unvollständiger Verbrennungsprozesse emittiert (Pluschke 1996). Wichtige Quellen der 




der Tabakrauch und der Straßenverkehr dar (Skov et al. 2001). Ebenso können 
bestimmte Dispersionskleber für Bodenbeläge aromatische Lösungsmittel enthalten 
(http://umwelt.lebensministerium.at/article/articleview/27941/1/7277/, Rev. 7.04.2010).  
Toluol wird als Lösungsmittel für eine Vielzahl von Produkten eingesetzt (Farben, 
Lacke, Teere, Fette, Harze). Es ist Bestandteil des Rohöls und dient der Erhöhung der 
Oktanzahl von Benzin. Als Innenraumquellen wären Tabakrauch, Baumaterialien, 
Farben, Lacke, Haushaltsprodukte und frische Druckerzeugnisse zu nennen (Sagunski 
1996).  
Naphthalen, aus Teerkohle oder Erdöl gewonnen, wird zur Herstellung von 
Kunststoffen eingesetzt. Weiterhin kann es in Insektiziden oder Mottenkugeln 
vorkommen. Naphthalen entweicht auch aus Teerfarben oder wasserabweisenden 
Anstrichmitteln auf Teerbasis (Unterbodenschutz). Wichtige Expositionsquellen der 
Allgemeinbevölkerung sind z. B. das Tabakrauchen und andere unvollständige 
Verbrennungsprozesse häuslicher und industrieller (Heizen mit Heizöl, Gas oder Holz, 
Kraftfahrzeug- oder Flugzeugverkehr, industrielle Anlagen, Brände) sowie natürlicher 
Quellen (Sagunski & Heger 2004). Napththalen wird als kanzerogen eingestuft 
(Kommission Human-Biomonitoring des Umweltbundesamtes 2007).  
Styrol, ebenfalls ein aromatischer Kohlenwasserstoff, wird vorwiegend aus Ethylbenzol 
gewonnen und findet beispielsweise als Füllmaterial in Verpackungen oder 
Beschichtungen im Bootsbau Verwendung. Wichtige Emmissionsquellen stellen 
industrielle Produktionen und Verbrennungsvorgänge (Tabakrauch, Kraftstoffe) dar. 
Als Verunreinigung kommt dieser Stoff auch in Verpackungsmaterialien, 
Haushaltsgeräten, Teppichböden oder in Klebern für Bodenbeläge vor (Sagunski 1998).  





Im Innenraum kommt eine Reihe von mono- und bicyclischen Terpenen vor. 
Bicyclische Terpene (Pinene, Caren) sind flüchtige Bestandteile des Harzöls von 
Nadelhölzern. Das Destillat der flüchtigen Fraktion wird als Terpentinöl bezeichnet. 




Klebern, in Biolacken, in Haushaltsprodukten (z. B. in Schuhcreme und 
Bodenreinigungsmitteln) oder als Duftzusatz in Kosmetika Verwendung. Weiterhin 
kommen sie als natürlicher Bestandteil in pflanzlichen Lebensmitteln (z. B. Orangen, 
Zitronen, Karotten), in Holz- und Holzprodukten (z. B. Möbel) oder auch in 
Arzneimitteln vor (Sagunski & Heinzow 2003). Limonen, ein Vertreter der 
monocyclischen Terpene, wird als Duftstoff (z. B. in Haushaltsprodukten und 
Kosmetika)  sowie als Luftverbesserer eingesetzt (Pluschke 1996). 
 
1.1.5. VOC und Effekte auf die Gesundheit 
 
In den letzten Jahren sind VOC zu einem Forschungsschwerpunkt geworden, da 
potentielle Einflüsse auf Erkrankungen vermutet werden (Brown 2002). Während einige 
VOC in geringen Konzentrationen auftreten, für die unter kurzzeitiger Exposition kein 
akuter Einfluss befürchtet wird, werden unter Langzeitexposition mutagene oder 
kanzerogene Effekte angenommen (Son et al. 2003).  
Die meisten flüchtigen Substanzen sind im Innenraum in niedrigen Konzentrationen zu 
finden. Dies macht Aussagen zu toxischen Wirkungen auch bei dahingehend 
erforschten Substanzen schwierig. Ein Langzeiteffekt bei anhaltender Exposition auch 
in geringen Konzentrationen ist anzunehmen und die Kombinationen bzw. 
Wechselwirkungen der vielen in Innenräumen anzutreffenden Substanzen machen 
Auswirkungen auf den menschlichen Organismus wahrscheinlich.  
Viele VOC können auch in geringeren Konzentrationen irritative Erscheinungen an 
Augen, Haut oder Luftwegen auslösen sowie Symptome wie Müdigkeit, 
Kopfschmerzen und Konzentrationsstörungen hervorrufen (Mølhave et al. 1985; Saijo 
et al. 2004). Sahlberg et al. (2009) berichteten, dass Rauchen und Renovierungen 
Prädiktoren für das Sick Building Syndrome darstellten, bei dem die Patienten 
beispielsweise über Müdigkeit, Abgeschlagenheit, Reizungen von Schleimhäuten, 
Konzentrations- oder Schlafstörungen berichten. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass 
VOC experimentell Entzündungsreaktionen im Lungenepithel hervorrufen (Röder-
Stolinski et al. 2008) und das Risiko für Atemwegserkrankungen erhöhen können (Diez 
et al. 2000; Diez et al. 2003). Ebenso konnten unter VOC-Exposition erhöhte 




1.2. Erkrankungen im Kindesalter  
 
Kinder reagieren unter Schadstoffexposition besonders sensibel. Dies kann 
insbesondere dadurch begründet werden, dass sich viele wichtige Organsysteme noch in 
ihrer Entwicklung befinden. Darüber hinaus zeigen Kinder im Vergleich zu 
Erwachsenen eine physiologisch höhere Atemfrequenz, wodurch etwa VOC schneller 
inhaliert werden können. Mögliche Symptome werden von Kindern meist als solche 
nicht erkannt. Damit sind sie besonders anfällig für Atemwegserkrankungen, z. B. akute 
Bronchitis, sowie Erkrankungen des allergischen Formenkreises. 
     
1.2.1. Akute Bronchitis 
 
Eine Bronchitis ist eine Entzündung der Bronchialschleimhaut, die durch verschiedene 
exogene Reize (infektiös, allergisch, chemisch-irritativ, toxisch) ausgelöst werden kann 
und überwiegend die größeren Bronchien betrifft. Die akute Form ist meist assoziiert 
mit Rhinitis, Laryngitis oder Tracheitis und überwiegend viraler Genese. Primär 
bakterielle Bronchitiden sind eher selten. Häufig ist jedoch eine bakterielle 
Superinfektion einer bestehenden viralen Bronchitis (Pschyrembel 2007).     
Die akute Bronchitis zählt zu den häufigsten Diagnosen in der Allgemeinarztpraxis 
(Creer et al. 2006; Macfarlane et al. 2001; Ott 2009) und war 2008 in Deutschland einer 
der häufigsten Gründe für eine Krankschreibung und damit Arbeitsunfähigkeit 
(Gesundheitsberichterstattung des Bundes 2008).  
In Untersuchungen der KiGGS-Studie des Robert Koch-Instituts an Kindern und 
Jugendlichen im Alter von 0 bis 17 Jahren zählte die akute Bronchitis zu den häufigsten 
Erkrankungen. Die Daten dieser Studie wurden von Mai 2003 bis Mai 2006 erhoben. 
Insgesamt nahmen 17641 Kinder in 167 Städten und Gemeinden Deutschlands teil. 
Neben den 0- bis zweijährigen waren die drei- bis sechsjährigen Kinder am häufigsten 
betroffen. Die 12-Monatsprävalenz einer akuten Bronchitis in der Gruppe der drei- bis 





1.2.2. Erkrankungen des allergischen Formenkreises 
1.2.2.1. Definitionen der Begriffe „Allergie“ und „Atopie“ 
 
Der Begriff „Allergie“ wurde 1906 von Clemens Freiherr von Pirquet in die 
medizinische Fachwelt eingeführt. Er verstand darunter eine abweichende 
Reaktionsfähigkeit des Organismus auf Substanzen der Umwelt, die er als „Allergene“ 
bezeichnete.  
 Eine aktuelle Definition des Allergie-Begriffs wurde 2001 von der European Academy 
of Allergology and Clinical Immunology (EAACI) vorgenommen, die 2004 von dem 
Nomenclature Review Comittee (NRC) der World Allergy Organization (WAO) 
überarbeitet und teilweise verändert wurde (Johansson et al. 2001; Johansson et al. 
2004). Das NRC definiert Allergie als eine Überempfindlichkeitsreaktion, die durch 
spezifische immunologische Mechanismen hervorgerufen wird. Überempfindlichkeit 
beschreibt hierbei objektiv reproduzierbare Symptome oder Zeichen, die bei Exposition 
mit einem definierten Reiz einer bestimmten Dosierung ausgelöst werden und im 
Normalfall keine Reaktionen hervorrufen. Diese immunologischen Mechanismen 
können antikörper- oder zellvermittelt ablaufen. Dabei spielt die Einteilung der 
Allergien in vier Gruppen nach Coombs und Gell (1963; Tabelle 1) noch heute eine 
Rolle. Sie unterschieden drei überwiegend durch humorale Faktoren unterhaltene 
Frühreaktionen und eine zellvermittelte Spätreaktion. Diese Formen laufen zumeist 
nicht isoliert voneinander, sondern parallel ab oder können ineinander übergehen.  
 
Der Begriff „Atopie“ wurde 1923 von Coca und Cooke geprägt. Atopie ist laut NRC 
eine individuelle oder/und familiär bedingte Veranlagung bei Exposition mit harmlosen 
Allergenen, üblicherweise Proteinen, mit der Produktion von Immunglobulin (Ig) E-
Antikörpern zu reagieren. Diese Reaktion findet gewöhnlich in der Kindheit oder 
Adoleszenz statt. Infolge dessen können die betroffenen Personen typische Symptome 
von Asthma bronchiale, atopischem Ekzem oder Rhinokonjunktivitis ausbilden. Atopie 
beschreibt somit die genetische Prädisposition zur IgE-Sensibilisierung bei Kontakt mit 
üblicherweise harmlosen Allergenen der Umwelt, denen jeder ausgesetzt ist. Die 




diese Allergene. Ein Allergen wird hierbei als Antigen, das eine allergische 
Immunantwort auslösen kann, verstanden.  
Nach Art der Allergenexposition des Organismus werden Inhalations-, Ingestions-, 
Infektions-, Kontakt- sowie Injektionsallergene unterschieden.  
 
 
Tabelle 1: Einteilung der immunologischen Überempfindlichkeitsreaktionen nach Coombs und 
Gell (1963). 









































































Zu den Erkrankungen des atopischen bzw. allergischen Formenkreises zählen das 
Asthma bronchiale, das atopische Ekzem sowie die Rhinokonjunktivitis allergica, die 
häufig auch miteinander assoziiert sein können. Der „atopische Marsch“ bezeichnet den 
natürlichen Verlauf der Atopie im Kindesalter. Charakteristisch ist das atopische Ekzem 
als erste erkennbare Krankheitsmanifestation, während das Asthma bronchiale und die 
Rhinokonjunktivitis zumeist erst im späteren Kindesalter Bedeutung erlangen (Wahn et 
al. 2005). 
Neben nicht-allergischen Atemwegserkrankungen (z. B. akute Bronchitis) stellen die 
Erkrankungen des allergischen Formenkreises das häufigste Gesundheitsproblem im 
Kindes- und Jugendalter dar, oft verbunden mit erheblichen Belastungen im täglichen 
Leben der betroffenen Kinder und deren Familien (Schlaud et al. 2007). Allergien sind 
keine Erscheinungen der Neuzeit oder Gegenwart. Die Prävalenzen atopischer 
Erkrankungen steigen jedoch, besonders in den westlichen Ländern (Wahn et al. 2005).  
Im Rahmen großer europaweiter bzw. weltweiter Studien wie der ECRHS (European 
Community Respiratory Health Survey) und der ISAAC (International Study of Asthma 
and Allergies in Childhood) konnten wichtige Feststellungen bezüglich der Prävalenzen 
von Asthma bronchiale und anderer allergischer Erkrankungen getroffen werden:  
Die Asthmaprävalenz steigt weltweit. Asthma bronchiale ist häufiger in Ländern mit 
westlicher Lebensweise vertreten als in Entwicklungsländern. In Entwicklungsländern, 
die eine westliche Lebensweise annehmen, steigt die Prävalenz des Asthmas bronchiale 
stärker. Die Prävalenzen anderer allergischer Erkrankungen sind ebenfalls zunehmend 
(Beasley et al. 2000).  
In der bereits erwähnten KiGGS-Studie des Robert Koch-Instituts betrug die 
Lebenszeitprävalenz für das Asthma bronchiale 4,7 %. Für das atopische Ekzem ließ 
sich eine Lebenszeitprävalenz von 13,2 % ermitteln und unter Heuschnupfen litten 10,7 
% der Kinder und Jugendlichen im Alter von 0 bis 17 Jahren. Bei 22,9 % der 
Teilnehmer wurde wenigstens eine der drei Erkrankungen jemals ärztlich diagnostiziert. 
Ein Prävalenzunterschied für West- und Ostdeutschland ließ sich nicht nachweisen 
(Schlaud et al. 2007). 
Als Erklärung der steigenden Prävalenzen in Ländern mit westlicher Lebensweise 
existieren viele Theorien. Eine bekannte Behauptung ist die von Strachan 1989 
postulierte Hygiene-Hypothese. Der heutige Lebensstil der westlichen Welt sei 




Kontakt zu pathogenen und apathogenen Mikroorganismen. Das kindliche 
Immunsystem brauche jedoch für seine Entwicklung diese Reize, um zwischen „fremd“ 
und „eigen“ unterscheiden zu können. Laut der Hygiene-Hypothese führten verringerte 
Reizexpositionen und Infektionen zu einer mangelnden Ausreifung des kindlichen 
Immunsystems und damit zu einer erhöhten Allergieanfälligkeit. Diese Hypothese wird 
jedoch kontrovers diskutiert (Björkstén 2009; Gustafsson & Andersson 2004; Herbarth 
et al. 2007; Kivity et al. 2009; Kramer et al. 2009; Okada et al. 2010; von Mutius 2010; 
Wennergren et al. 2010; Zutavern et al. 2005). Weiterhin werden eine zunehmende 
Schadstoffbelastung der Luft, erhöhte Allergenexpositionen in Innenräumen und nicht 
zuletzt das zunehmende Bewusstsein in der Bevölkerung sowie die verbesserte 
medizinische Versorgung und Diagnostik als Ursachen erhöhter Allergieprävalenzen 
diskutiert. 
 
1.2.2.2. Atopisches Ekzem 
 
Das atopische Ekzem (Synonyme: endogenes Ekzem, Neurodermitis atopica, Prurigo 
Besnier) ist der kutane Ausdruck der Atopie und zumeist mit quälendem Juckreiz 
verbunden. Die Ätiologie ist multifaktoriell und lediglich teilweise erforscht. Eine 
positive Familienanamnese für diese Erkrankung stellt einen entscheidenden 
Risikofaktor dar. Leidet ein Elternteil an einem atopischen Ekzem, besteht ein Risiko 
von 30 bis 40 % für das Kind, an einem atopischen Ekzem zu erkranken. Sind beide 
Eltern betroffen, erkranken ungefähr 70 % der Kinder ebenfalls an einem atopischen 
Ekzem. In Zwillingsstudien ließ sich ein gleichzeitiges Auftreten eines atopischen 
Ekzems für eineiige Zwillinge in 80 %, für zweieiige Zwillinge in 25 % der Fälle 
nachweisen (Ring & von Zumbusch 2000). Die Prävalenzen differieren weltweit, sind 
insgesamt jedoch steigend (Schultz Larsen & Hanifin 2002). Nicht nur die genetische 
Prädisposition, sondern auch viele endogene und exogene Faktoren beeinflussen die 
klinische Manifestation. Exogene Faktoren können beispielsweise 
Nahrungsmittelallergene, bakterielle Allergene oder Aeroallergene sein. Zu den 
endogenen Faktoren zählen u. a. psychische Belastungen oder Infektionen.  
Das atopische Ekzem verläuft in Stadien mit typischen Befallsmustern in den 




Bis zum 5. Lebensjahr hat sich das Krankheitsbild in 80 % der Fälle manifestiert. 
Zudem entwickeln 80 % der Erkrankten in ihrem späteren Leben eine allergische 
Rhinitis oder ein Asthma bronchiale (McCall et al. 2009). Außerdem ist das atopische 
Ekzem im Kindesalter häufig mit Sensibilisierungen gegen Nahrungsmittel assoziiert 
(Wahn et al. 2005).  
1980 veröffentlichten Hanifin und Rajka eine Reihe diagnostischer Kriterien für das 
atopische Ekzem (Tabelle 2). Dabei gilt die Diagnose „atopisches Ekzem“ als gesichert, 
wenn jeweils drei Haupt- und Nebenkriterien zutreffen (Wahn et al. 2005).  
Zur Verlaufskontrolle des atopischen Ekzems hat sich der SCORAD-Index (Severity 
Scoring of Atopic Dermatitis) hilfreich erwiesen. Mit ihm können Ausbreitung und 
Intensität der Krankheit bestimmt werden, wobei auch subjektive Symptome (z. B. 




Tabelle 2: Diagnostische Kriterien des atopischen Ekzems (nach Hanifin und Raika (1980)). 
Hauptkriterien Nebenkriterien  
- Juckreiz 
- typische Morphe 
- typische Lokalisation 
- atopische Familien- oder 
Eigenanamnese 
- chronischer und/oder 
rezidivierender Verlauf 
- atopisches Gesicht: Blässe, periokuläre 
Halonierung, Hertoghe-Zeichen, Dennie-Morgan-
Falte, Cheilitis, Kopfschuppung, periorale 
Fältchen 
- Xerodermie 
- weißer Dermografismus 
- Finger- und Zehenkuppenekzem, Hand- und 
Fußekzem, Mamillen- und Lippenekzem 
- Michschorf im Kindesalter 
- Typ I Sensibilisierung 
- Neigung zu kutanen Infektionen 
- Abhängigkeit von Umwelt- und psychischen 
Faktoren 






1.2.2.3. Asthma bronchiale 
 
Das Asthma bronchiale ist eine chronisch entzündliche Atemwegserkrankung, die durch 
bronchiale Hyperreagibilität und eine variable Atemwegsobstruktion charakterisiert ist. 
Diese Erkrankung führt zu rezidivierenden Episoden anfallsartiger Luftnot, besonders 
nachts und in den frühen Morgenstunden, die zumeist spontan oder nach adäquater 
Therapie reversibel sind. Anhand von Symptomen und klinischen Befunden erfolgt eine 
Einteilung in Schweregrade. Eine atopische Diathese ist der bisher stärkste identifizierte 
prädisponierende Faktor dieser Atemwegserkrankung (Buhl et al. 2006).  
Das Asthma bronchiale zählt mit 300 Millionen Betroffenen weltweit zu den häufigsten 
chronischen Erkrankungen (Pawankar  et al. 2009; 
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs307/en/index.html, Rev. 09.04.2010).  
In den westlichen Industrieländern ist das Asthma bronchiale die häufigste chronische 
Erkrankung im Kindesalter (Wahn et al. 2005). Viele Länder verzeichneten in den 
letzten 30 Jahren zunehmende Prävalenzen, die regional jedoch differieren (Beasley et 
al. 2000; Smyth 2002). Angaben des Statistischen Bundesamtes zufolge litten 1997 in 
Deutschland 4 bis 7 % der Kinder an einem Asthma bronchiale (Wahn & Wichmann 
2000). Im Rahmen der KiGGS-Studie des Robert Koch-Instituts ließ sich für das 
Asthma bronchiale eine Prävalenz von 4,7 % feststellen, wobei statistisch signifikant 
mehr Jungen als Mädchen (5,5 % vs. 3,9 %) betroffen waren (Schlaud et al. 2007). 
In den Industrieländern sind die meisten Asthmaerkrankungen atopischer Genese 
infolge allergischer Sensibilisierung auf Allergene von Hausstaubmilben, Katzen oder 
Hunden, Gräser- und Baumpollen, Schimmelpilzen und auf andere Umweltallergene 
(Barnes et al. 2009). Eine positive atopische Familienanamnese kann in der hoch 
entwickelten westlichen Bevölkerung in 40 bis 50 % nachgewiesen werden (Kulig et al. 
1998; Walaschek et al. 2008). Nicht alle Atopiker erkranken jedoch an Asthma 
bronchiale. Dies weist neben den steigenden Prävalenzen der letzten Jahrzehnte, 
insbesondere in den Entwicklungsländern, auf eine große Bedeutung der Interaktion 
zwischen Umweltfaktoren und genetischer Prädisposition hin.  
Als Triggerfaktoren können Infektionen eine wichtige Rolle spielen. Virale Infektionen 
sind der Hauptgrund einer akuten Exazerbation des Asthma bronchiale im Kindesalter. 




sein (Thomson et al. 2010). Dies wird jedoch kontrovers diskutiert (Poorisrisak et al. 
2010; Sly et al. 2010). 
 
1.2.2.4. Rhinokonjunktivitis allergica 
 
Die allergische Rhinokonjunktivitis bzw. allergische Rhinitis ist definitionsgemäß eine 
symptomatische Überempfindlichkeitsreaktion der Nase, die durch eine IgE-vermittelte 
Entzündung der Nasenschleimhaut infolge Allergenexposition ausgelöst wird (Bachert 
et al. 2006). Weltweit gibt es mehr als 400 Millionen Erkrankte (Pawankar et al. 2009).   
Die WHO klassifiziert die Erkrankung in eine intermittierende und eine persistierende 
allergische Rhinitis. Als persistierend gilt dabei eine klinische Symptomatik, die länger 
als vier Tage pro Woche und mehr als vier Wochen besteht (Bousquet et al. 2001). 
Niesen, Juckreiz, Rhinorrhoe und Verstopfung der Nasenwege sind klinische 
Kardinalsymptome der allergischen Rhinokonjunktivitis. Die Komorbiditäten sind 
zahlreich und vielfältig. Eine bedeutende Rolle spielt dabei das Asthma bronchiale. 
Umgekehrt leiden 80 % der Asthmatiker unter allergischer Rhinitis (Bachert et al. 
2006). Einschränkungen der Lebensqualität und Leistungsfähigkeit werden 
beispielsweise durch Schlafstörungen mit Tagesmüdigkeit verursacht (Craig 1998). Es 
wurde auch über eine verminderte Lernfähigkeit, insbesondere bei Kindern, berichtet 
(Vuurman 1993).  
Die allergische Rhinokonjunktivitis ist mit 400 Millionen Erkrankten ein globales 
Problem. Dabei differieren die Prävalenzen regional (Cingi et al. 2009; Han & Zhang 











1.3. Fragestellungen der vorliegenden Arbeit 
 
VOC stehen im Verdacht, einen entscheidenden Einfluss auf akute 
Atemwegserkrankungen und Erkrankungen des allergischen Formenkreises zu haben. 
Hinsichtlich der hohen und zunehmenden Prävalenzen dieser Erkrankungen hat die 
Prävention eine entscheidende Bedeutung. Die vorliegende Arbeit soll dazu beitragen, 
weitere Erkenntnisse in Bezug auf mögliche Risikofaktoren bei der Entstehung 
atopischer Erkrankungen und Erkrankungen der Atemwege bei Kindern zu erhalten. 
Diesbezüglich wurden Daten der LISA-Studie („Einfluss von Lebensbedingungen und 
Verhaltensweisen auf die Entwicklung von Immunsystem und Allergien im Ost-West-
Vergleich“) ausgewertet. Die LISA-Studie ist eine prospektive Geburts-Kohortenstudie 
mit dem Ziel, Lebensstilfaktoren (z. B. Ernährung, Wohnumfeld) sowie deren Einfluss 
auf die Entwicklung des Immunsystems und die Entstehung allergischer Erkrankungen 
zu untersuchen. Eine detaillierte Beschreibung des Studiendesigns wird unter 2.1. 
vorgenommen.   
 
Die Daten wurden hinsichtlich folgender Fragestellungen analysiert: 
 
1. Hat eine VOC-Exposition um den 3. Geburtstag des Kindes einen kurzfristigen 
Einfluss auf eine akute Bronchitis und Erkrankungen des allergischen 
Formenkreises im 4. Lebensjahr? 
 
2. Lassen sich Stoffe detektieren, deren Einfluss besonders stark ist? 
 
3. Kann eine Dosis-Wirkungs-Kurve abgeleitet werden? 
 
4. Gibt es Risikokonstellationen, insbesondere unter Berücksichtigung von 
Geschlecht, atopischer Familienanamnese, Tabakrauchbelastung und 
Renovierungsarbeiten? 
 
2. Material und Methoden 
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2. Material und Methoden 
 
Zur Bearbeitung der oben genannten Fragestellungen wurden ausschließlich Daten der 
Leipziger Kohorte der LISA-Studie ausgewertet, weil die Mess- und Erfassungs-
frequenzen für diese Kohorte am höchsten waren. Beispielsweise erfolgten solitär für 
diese Untergruppe VOC-Messungen um den 3. Geburtstag, die den Schwerpunkt der 
vorliegenden Arbeit bildeten.  
 
2.1. Studiendesign der LISA-Studie 
 
Die LISA-Studie („Einfluss von Lebensbedingungen und Verhaltensweisen auf die 
Entwicklung von Immunsystem und Allergien im Ost-West-Vergleich“) ist eine 
prospektive Geburts-Kohortenstudie mit insgesamt 3097 Teilnehmern, die im Zeitraum 
vom 01.11.1997 bis 31.01.1999 geboren wurden. Rekrutiert wurde in insgesamt zwölf 
Geburtskliniken in Leipzig (4), München (6), Wesel (1) und Bad Honnef (1). Dabei 
kamen 976 Neugeborene aus Leipzig, 1467 aus München, 348 aus Wesel und 306 aus 
Bad Honnef. Einschlusskriterien der Studie waren eine freiwillige Teilnahme und das 
Vorliegen der schriftlichen Einverständniserklärung der Eltern. Weiterhin wurden nur 
Kinder aufgenommen, die nach der vollendeten 37. Schwangerschaftswoche mit einem 
Gewicht von mindestens 2500 g geboren wurden sowie deutscher Herkunft waren. 
Ausgeschlossen wurden Kinder mit postnatalen Erkrankungen und angeborenen 
Fehlbildungen, Neugeborene von alkohol- oder drogenabhängigen Müttern und Kinder, 
deren Mütter an einer chronischen immunologisch relevanten Erkrankung (z. B. 
Diabetes, HIV, Hepatitis B, Tuberkulose, Autoimmunopathien) litten. Aus logistischen 
Gründen wurden keine Probanden rekrutiert, deren Wohnort mehr als 20 km von dem 
jeweiligen Stadtzentrum entfernt lag. 
Ziele der LISA-Studie waren es, den Einfluss verschiedener Lebensstilfaktoren wie 
Ernährung, Gesundheit, Wohnumfeld und Impfungen auf die Prägung des neonatalen 
und frühkindlichen Immunsystems zu erkennen sowie die Entstehung allergischer 
Erkrankungen zu untersuchen. Die Abbildung 1 gibt eine Übersicht der Studie.  
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 Abb. 1: Übersicht der LISA-Studie (nach Brockow et al. 2008). 
 
 
Nach der Geburt der Kinder erfolgten anhand standardisierter Fragebögen Anamnesen 
zu Schwangerschaft, allergischen Erkrankungen in der Familie sowie sozialen Faktoren. 
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Weiterhin wurden VOC-Messungen in zufällig ausgewählten Wohnungen während den 
ersten vier Lebenswochen und im 13. Lebensmonat erhoben.  
Im Alter von drei Monaten wurden Staubsammlungen in den Wohnungen durchgeführt 
und die Wohnsituation zusätzlich mithilfe eines Fragebogens bestimmt.  
Im Laufe des ersten Lebensjahres der Kinder führten die Eltern monatliche Protokolle 
zu Ernährung und Entwicklung ihrer Kinder. Diese Protokolle wurden durch 
halbjährliche Fragebögen von Geburt bis zum Alter von zwei Jahren und Fragebögen 
im Alter von drei, vier sowie sechs Jahren ergänzt. Dabei wurden Daten zu 
Expositionsfaktoren wie Wohnung, Ernährung und Allergenkontakt erfasst sowie 
Arztdiagnosen und Symptome allergischer und infektiöser Erkrankungen ermittelt.  
Im dritten Lebensjahr der Kinder wurde die Studie ausschließlich in Leipzig um einen 
zusätzlichen Untersuchungszeitpunkt erweitert. Dabei erfolgten erneut 
Fragebogenerhebungen zur Erfassung klinischer Endpunkte und Charakterisierung des 
Wohnumfeldes. Zusätzlich wurden Messungen von Schimmelpilzsporen durchgeführt. 
Außerdem erhielten zufällig bestimmte Studienteilnehmer um den 3. Geburtstag erneut 
(oder erstmalig) einen VOC-Passivsammler zur VOC-Messung.  
Zum 6. Geburtstag der Kinder wurde allen Eltern erneut ein Fragebogen vorgelegt. 
Weiterhin fanden in einigen zufällig bestimmten Wohnungen VOC-Messungen statt. 
 
Ein positives Votum der zuständigen Ethikkommissionen lag vor. Die Zustimmung der 
Datenschutzbeauftragten sowie die schriftlichen Einverständniserklärungen der Eltern 
wurden eingeholt.  
 
Die LISA-Studie wurde initial vom Bundesministerium für Bildung, Wirtschaft, 
Forschung und Technologie gefördert (Förder-Nr. 01EG9732 und 01EG9705/2).  
 
 
2.2. VOC -Messungen  
 
Zur Charakterisierung der VOC-Belastung der Kinder wurde den Eltern zufällig 
ausgewählter Probanden ein Indoor-Monitor-System (Passivsammler Typ OMV 3500 
der Firma 3 M, Neuss GmbH Deutschland) bereitgestellt. Die Eltern erhielten exakte 
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und standardisierte Instruktionen für den Umgang mit dem Messgerät. Nach jeweils vier 
Wochen Messdauer wurde das Gerät per Post an das Studienzentrum in Leipzig 
gesendet.  
Die Analysen der Messungen wurden mittels eines Gaschromatographie-
Massenspektrometrie-Systems (TurboMass, Perkin Elmer, Berlin, Deutschland) nach 
vorausgegangener Extraktion aus den VOC-Sammlern durchgeführt. Diese Methode ist 
im Detail beschrieben in Rehwagen et al. (2003). 
 
 
2.3. Methodisches Vorgehen 
 
Zunächst gingen in die Analysen der vorliegenden Arbeit alle vorhandenen Messungen 
von Alkanen (Hexan, Heptan, Octan, Nonan, Decan, Undecan, Dodecan und Tridecan), 
Cycloalkanen (Methylcyclopentan, Cyclohexan, Methylcyclohexan), aromatischen 
Kohlenwasserstoffen (Benzol, Toluol, Ethylbenzol, m+p-Xylol, Styrol, o-Xylol, 4-
Ethyltoluol, 3-Ethyltoluol, 2-Ethyltoluol, Naphthalen, Methylbenzol), chlorierten 
Kohlenwasserstoffen (Chlorbenzol, Trichlorethylen, Tetrachlorethylen) und Terpenen 
(Pinen, Limonen, Caren) ein.  




Im Rahmen von Vorstudien wurden Daten des 3-Jahres-Fragebogens ausgewertet. Es 
wurde untersucht, ob die VOC-Exposition zur Geburt sowie um den 1. und 3. 
Geburtstag Einfluss auf akute Atemwegserkrankungen und die Manifestation 
allergischer Erkrankungen im 3. Lebensjahr hatte. Somit wurden kurz- und langfristige 
Effekte geprüft. Als Herangehensweise fand hierfür eine Einteilung und Summierung 
der einzelnen VOC in Gruppen anhand ihrer Eigenschaften statt. Die dafür erstellten 
und verwendeten Tabellen sind im Anhang dieser Arbeit zu finden. Kriterien waren 
beispielsweise die Flüchtigkeit, die Wasserlöslichkeit und die Speicherfähigkeit der 
einzelnen Stoffe im Fettgewebe oder die Aufnahmemöglichkeiten über Lunge sowie 
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Haut. Weiterhin wurden die Tatsachen, ob die Stoffe ein reizendes oder 
sensibilisierendes Potential besitzen und chronische bzw. akute schädigende Effekte auf 
Atemwege oder Haut möglich sind, als Merkmale zur Einteilung der Stoffe verwendet. 
Diese Herangehensweise der alleinigen Auswahl von Stoffen anhand ihrer 
Eigenschaften führte letztendlich zu keinem Ergebnis, welches Einflüsse von VOC auf 
Atemwegs- und allergische Erkrankungen vermuten ließ. Ursächlich wären 
möglicherweise die zu geringen Fallzahlen in den einzelnen Untergruppen oder die 
Untersuchung von VOC-Messwerten um den 3. Geburtstag auf klinische Endpunkte des 
3. Lebensjahres zu nennen. Dies soll an dieser Stelle nur erwähnt und im Rahmen der 




Alle statistischen Berechnungen der vorliegenden Arbeit wurden mit STATISTICA 7 
für Windows (Statsoft Inc. 1984-2005, Tulsa, Oklahoma, USA) durchgeführt. 
Zur deskriptiven Charakterisierung der verwendeten Leipziger Studienpopulation 
dienten Angaben von absoluten und relativen Häufigkeiten sowie Lagemaßen 
(Mittelwert, Median, 10. und 90. Perzentile (Pz), Standardabweichung (SD)). 
Die klinischen Endpunkte (Zielvariablen) wurden anhand des 4-Jahres-Fragebogens 
definiert („Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“, „Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. 
Lebensjahr“, „Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr“). Zur Analyse 
von kurzfristigen (bzw. subchronischen) Effekten unter VOC-Exposition auf die 
Gesundheit der Kinder im 4. Lebensjahr wurden VOC-Messwerte um den 3. Geburtstag 
der Kinder verwendet (Einflussvariablen). Ein entscheidender Grund hierfür war, dass 
die Anzahl an Messwerten mit 556 am größten und damit repräsentativsten war.  
Die oben genannten Erkenntnisse der Vorstudien führten zu einer umgekehrten 
Herangehensweise in der Hauptstudie. Der Ausgangspunkt dieser Analysen war die 
Zuordnung der Studienteilnehmer in Gruppen mit sowie ohne die jeweilige Erkrankung. 
Anschließend erfolgte eine Zusammenhangsanalyse der Ziel- und Einflussvariablen 
durch Charakterisierung der VOC-Belastung in den jeweiligen Gruppen, getrennt für 
Kinder mit sowie ohne die jeweilige Erkrankung. Dafür wurden die Mittelwerte der 
VOC-Gesamtsummenkonzentration sowie der Konzentrationen einzelner Stoffe 
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berechnet und auf statistische Signifikanz überprüft. Als statistisch signifikant galt in 
der vorliegenden Arbeit, wenn p < 0,05. Ein Trend wurde für p-Werte 0,05 < p < 0,1 
angenommen. Es fand eine Auswahl an Stoffen statt, für die nach Überprüfung 
medizinischer Erklärbarkeit des Effekts (mithilfe der erstellten Tabellen der 
Stoffeigenschaften (2.3.1.), siehe Anhang), wieder eine VOC-Summenkonzentration, im 
Folgenden VOC-Summe relevanter Stoffe genannt, gebildet wurde. Dies beinhaltet aus 
der Gruppe der Alkane Undecan und Dodecan, aus der Gruppe der aromatischen 
Kohlenwasserstoffe m+p-Xylol, o-Xylol und Naphthalen sowie alle gemessenen 
Terpene (Pinen, Limonen, Caren). 
In einem nächsten Schritt wurden die Chancenverhältnisse, unter Exposition dieser 
Stoffe zu erkranken, innerhalb von Risikogruppen deskriptiv mittels der 4-Feldertafel 
bestimmt. Für die Einteilung der Risikokonstellationen kamen die anhand der Literatur 
gewählten Adjustiervariablen zum Einsatz. Dies waren die atopische Familienanamnese 
und das Geschlecht der Kinder, eine passive Tabakrauchbelastung, das Aufstellen neuer 
Möbel im Kinderzimmer, Renovierungen sowie das Verlegen eines neuen 
Fußbodenbelags in der Wohnung der Kinder im 4. Lebensjahr. Es wurden die 
jeweiligen Odds Ratios (OR) und ihre 95 %-Konfidenzintervalle (KI) berechnet.  
Daraufhin wurden die Zusammenhänge, welche innerhalb der Risikokonstellationen 
aufgedeckt werden konnten, mittels logistischer Regression in adjustierten Modellen 
geprüft. Hierfür wurden die jeweiligen adjustierten OR und ihre KI bestimmt. 
Abschließend konnte für den klinischen Endpunkt „Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ 




2.4. Fragebogendaten als Ziel- und Adjustiervariablen 
 
Die Ziel- und Adjustiervariablen wurden anhand des Fragebogens zur Geburt sowie des 
4-Jahres-Fragebogens definiert.  
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2.4.1. Klinische Endpunkte des 4. Lebensjahres als Zielvariablen  
 
Die verwendeten Zielvariablen kamen alle in einer dichotomen Merkmalsausprägung 
zum Einsatz, gegebenenfalls mussten sie dahingehend umkodiert werden. Dabei wurde 
„0“ kodiert, wenn das Merkmal nicht vorhanden war. Analog dazu erhielt die Variable 
eine „1“-Kodierung, wenn dieses Merkmal angegeben wurde. 
 
2.4.1.1. Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr 
 
„Wie häufig hatte Ihr Kind in den letzten 12 Monaten eine Bronchitis?“ 
 
Dieser Endpunkt wurde bejaht, wenn mindestens eine Erkrankung vorlag.  
 
2.4.1.2. Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr 
 
„Hat ein Arzt bei Ihrem Kind im 4. Lebensjahr eine der folgenden Krankheiten 
festgestellt? - Bronchitis“  
 
Entsprechend den Antworten „ja“ und „nein“ wurde eine „0“-„1“-Kodierung 
vorgenommen. 
 
2.4.1.3. Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr 
 
„Hat ein Arzt bei Ihrem Kind im 4. Lebensjahr eine der folgenden Krankheiten 
festgestellt?  
- Asthma bronchiale 
- Neurodermitis, allergisches oder atopisches Ekzem 
- Ekzem ohne nähere Angabe 
- Heuschnupfen 
- ganzjährig allergischer Schnupfen“ 
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Eine allergische Erkrankung wurde angenommen, wenn mindestens eine der fünf 
Fragen mit „ja“ beantwortet wurde. Keine allergische Erkrankung im 4. Lebensjahr 
hatten folglich die Kinder, die jeweils alle fünf Fragen zu allergischen Erkrankungen im 
4. Lebensjahr mit „nein“ beantworteten.   
 
2.4.2. Die Adjustiervariablen  
 
Die folgenden Adjustiervariablen (Störvariablen oder Confounder) fanden bei den 
Analysen Verwendung. 
 
2.4.2.1. Adjustiervariable „Geschlecht“ 
 
Das Geschlecht der untersuchten Kinder wurde den Angaben des 4-Jahres-Fragebogens 
entnommen.  
 
2.4.2.2. Adjustiervariable „Atopische Familienanamnese“ 
 
Anhand des Geburts-Fragebogens konnte die Unterscheidung zwischen positiver und 
negativer atopischer Familienanamnese der Kinder getroffen werden. Dabei wurden der 
Mutter und dem Vater des Kindes jeweils folgende Fragen zu ihren allergischen 
Erkrankungen gestellt: 
 
- „Haben oder hatten Sie jemals Asthma bronchiale?“ 
- „Haben oder hatten Sie jemals einen Heuschnupfen, allergischen Schnupfen, 
allergische Bindehautentzündung?“ 
- „Leiden oder litten Sie jemals an einer Neurodermitis (auch endogenes Ekzem 
oder atopische Dermatitis genannt?“ 
 
Wenn entweder Mutter oder Vater eine der drei Fragen mit „ja“ beantworteten, wurde 
die  atopische Familienanamnese positiv charakterisiert. 
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2.4.2.3. Adjustiervariable „Belastung mit Tabakrauch“ 
 
Hierzu wurden folgende Angaben des 4-Jahres-Fragebogens verwendet: 
 
- „Wurde während der letzten 2 Jahre in Ihrer Wohnung geraucht?“ 
- „War Ihr Kind in den letzten 2 Jahren außerhalb der Wohnung Tabakrauch 
ausgesetzt?“  
 
Die Eltern konnten sich jeweils zwischen den vier Antwortmöglichkeiten „(1) täglich 
oder fast täglich“,  „(2) mindestens ein Mal pro Woche“, „(3) gelegentlich“ und „(4) 
nie“ entscheiden. Eine Belastung des Kindes mit Tabakrauch wurde für die Antworten 1 
- 3 definiert. Bei der Angabe „nie“ wurde keine Tabakrauchbelastung angenommen. 
Anschließend wurden beide Variablen zu einer Variablen „Tabakrauchbelastung im 
3./4. Lebensjahr“ zusammengefasst. Dabei wurde diese Variable mit „1“ kodiert, wenn 
das Kind einer Belastung mit Tabakrauch innerhalb oder/und außerhalb der Wohnung 
ausgesetzt war. Keine Tabakrauchbelastung wurde abgegrenzt, wenn das Kind, laut 
Angaben der Eltern, sowohl innerhalb als auch außerhalb der Wohnung nie mit 
Tabakrauch in Kontakt kam. 
 
2.4.2.4. Adjustiervariable „Renovieren im 4. Lebensjahr“ 
 
Folgende Frage im 4-Jahres-Fragebogen fand hierfür Verwendung:  
 
„Wurde Ihre Wohnung in den letzten 12 Monaten renoviert?“  
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2.4.2.5. Adjustiervariable „Neue Möbel im Kinderzimmer im 4. Lebensjahr“ 
 
Dazu wurde folgende Frage des 4-Jahres-Fragebogens ausgewertet:  
 
„Wurden in den letzten 12 Monaten im Kinderzimmer neue Möbel aufgestellt?“  
 
Erneut wurde eine dichotome Kodierung dieser Variablen genutzt. 
 
2.4.2.6. Adjustiervariable „Neuer Fußbodenbelag in der Wohnung im 4. 
Lebensjahr“ 
 
Zu Veränderungen innerhalb der Wohnung hinsichtlich des Fußbodenbelags kam 
folgende Frage des 4-Jahres-Fragebogens zum Einsatz:  
 
„Wurde in den letzten 12 Monaten der Fußbodenbelag in Ihrer Wohnung erneuert?“  
 









3.1. Deskriptive Aussagen 
3.1.1. Prävalenzen der untersuchten Erkrankungen des 4. Lebensjahres  
3.1.1.1. Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr  
 
246 von 664 Kindern (37,0 %) hatten im 4. Lebensjahr eine akute Bronchitis. Eine 
detaillierte Darstellung dieser Zielvariablen wird unter 3.2.1. vorgenommen. 
 
3.1.1.2. Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr  
 
Eine akute Bronchitis wurde ärztlich bei 31,8 % (197/619) der Kinder im 4. Lebensjahr 
diagnostiziert. Unter 3.2.2. wird eine detaillierte Beschreibung dieser Gruppen von 
Kindern mit sowie ohne Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr dargestellt. 
 
3.1.1.3. Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr  
 
Tabelle 3 zeigt die absoluten und relativen Häufigkeiten für Erkrankungen des 
allergischen Formenkreises, die ärztlich im 4. Lebensjahr der Kinder diagnostiziert 
wurden. Diese Diagnosen wurden, wie unter 2.4.1.3. erläutert, zu einer Zielvariablen 
„Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr“ umkodiert. 
 
Tabelle 3: Absolute und relative Häufigkeiten der allergischen Erkrankungen 
für Kinder im 4. Lebensjahr. 
 4. Lebensjahr 
Asthma bronchiale 7/623 (1,1 %)  
Neurodermitis, allergisches oder atopisches Ekzem 84/624 (13,5 %)  
Ekzem ohne nähere Angabe 64/622 (10,3 %) 
Heuschnupfen 8/623 (1,3 %)  




Zusammenfassend ließ sich bei insgesamt 23,6 % (149/631) der Kinder im 4. 
Lebensjahr mindestens eine Arztdiagnose aus dem allergischen Formenkreis eruieren. 
Eine detaillierte Charakterisierung der Gruppen von Kindern mit bzw. ohne 
„Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr“ ist unter 3.2.3. zu finden. 
 
3.1.2. Kenngrößen der VOC-Exposition um den 3. Geburtstag  
 
Die Tabelle 4 zeigt die Konzentrationen der VOC-Messungen um den 3. Geburtstag. 
Abgebildet werden dabei Mittelwert, Median, maximale Konzentration (Max), 10. Pz, 
90. Pz und SD für die Konzentrationen jedes einzelnen Stoffes, für die 
Summenkonzentrationen der jeweiligen Stoffklassen, für die VOC-
Gesamtsummenkonzentration sowie für die VOC-Summenkonzentration relevanter 
Stoffe, für welche sich im Laufe der Analysen Zusammenhänge auf die klinischen 
Endpunkte nachweisen ließen. Alle Angaben der VOC-Messwerte erfolgen in der 
Einheit µg/m³.  
 
Tabelle 4: Übersicht VOC-Messwerte um den 3. Geburtstag (n = 556). 
 Mittelwert Median Max 10. Pz 90.  Pz SD 
Alkane 33,0 18,6 329,5 6,7 74,5 42,7 
Hexan 4,4 2,2 107,8 0,9 8,6 8,0 
Heptan 11,2 2,9 222,0 0,8 29,1 23,7 
Octan 2,1 0,8 40,8 0,3 4,3 4,5 
Nonan 3,1 1,2 87,7 0,4 5,1 8,7 
Decan 4,2 1,7 87,6 0,5 8,0 9,4 
Undecan 4,5 2,0 77,7 0,6 9,9 8,0 
Dodecan 2,4 1,2 35,6 0,4 4,7 3,8 
Tridecan 1,6 1,0 17,2 0,3 3,2 2,2 
Cycloalkane 17,0 6,5 290,8 2,0 40,6 31,8 
Methylcyclopentan 2,6 1,2 37,6 0,5 5,1 4,5 
Cyclohexan 7,2 2,1 211,3 0,7 15,0 18,5 
Methylcyclohexan 7,3 1,8 227,6 0,5 18,5 17,5 
Aromate 39,6 29,3 427,8 12,2 74,8 39,6 




 Mittelwert Median Max 10. Pz 90.  Pz SD 
Toluol 22,1 15,2 382,3 5,5 42,9 27,0 
Ethylbenzol 2,4 1,6 34,4 0,7 4,6 3,2 
m+p-Xylol 5,5 3,0 129,5 1,3 9,5 10,7 
Styrol 1,9 0,8 151,9 0,2 3,3 7,8 
o-Xylol  1,7 1,0 34,0 0,5 2,8 2,7 
4-Ethyltoluol 1,4 0,8 33,9 0,3 2,6 2,6 
3-Ethyltoluol 0,7 0,4 15,9 0,1 1,5 1,3 
2-Ethyltoluol 0,6 0,3 14,1 0,1 1,1 1,2 
Naphthalen 0,3 0,2 6,6 0,1 0,6 0,5 
Methylbenzoat 0,6 0,0 12,2 0,0 2,1 1,5 
Chlor-KW-Stoffe 1,5 0,5 57,2 0,1 2,9 3,8 
Chlorbenzol 0,3 0,0 3,3 0,0 1,0 0,6 
Trichlorethylen 0,4 0,1 12,9 0,0 0,6 1,1 
Tetrachlorethylen 0,8 0,2 54,6 0,0 1,2 3,3 
Terpene 73,7 50,1 808,3 10,8 160,6 82,7 
a-Pinen 34,3 18,0 481,0 3,9 81,6 48,4 
b-Pinen 4,8 2,4 97,3 0,6 10,4 8,3 
Limonen 23,9 14,4 406,3 2,4 59,2 29,1 
3-Caren 10,6 4,8 211,8 0,8 25,2 18,1 
2-Caren 0,0 0,0 0,9 0,0 0,1 0,1 
Summe VOC um den 3. 
Geburtstag 
164,8 122,8 1136,3 45,6 330,9 136,1 
VOC-Summe 
relevanter Stoffe um 






















3.1.3. Charakterisierung der Studienpopulation - Häufigkeiten der 
Adjustiervariablen 
3.1.3.1. Adjustiervariable „Geschlecht“ 
 
Die Ermittlung des Geschlechts erfolgte anhand des 4-Jahres-Fragebogens und wurde 
mit den Angaben des Fragebogens zur Geburt verglichen. Tabelle 5 gibt absolute und 
relative Häufigkeiten der Geschlechter anhand des Fragebogens zur Geburt sowie zum 
Zeitpunkt der 4-Jahres-Follow-up-Untersuchung wieder. 
 
Tabelle 5:  Absolute und relative Häufigkeiten der Adjustiervariablen „Geschlecht“. 
 
Fragebogen zur Geburt 4-Jahres-Fragebogen 
Männlich 482/976 (49,4 %) 327/670 (48,8 %) 
Weiblich 494/976 (50,6 %) 343/670 (51,2 %) 
 
3.1.3.2. Adjustiervariable „Atopische Familienanamnese“ 
 
Die Entscheidung, ob eine positive atopische Familienanamnese vorlag oder nicht, 
wurde mithilfe des Geburts-Fragebogens getroffen. Dabei wurden Angaben von Vater 
und Mutter des Kindes zu ihren jeweiligen allergischen Erkrankungen ausgewertet 
(Tabelle 6).  
 
Tabelle 6: Absolute und relative Häufigkeiten für Erkrankungen des allergischen 
Formenkreises für Mutter und Vater des Kindes. 
 Asthma bronchiale Rhinokonjunktivitis Atopisches Ekzem 
Vater 44/880 (5 %) 184/835 (22 %) 46/863 (5,3 %) 
Mutter 48/971 (4,9 %) 215/954 (22,5 %) 82/968 (8,5 %) 
 
 
24,9 % der Väter (220/885) und 27,9 % der Mütter (272/976) gaben jeweils mindestens 
eine allergische Erkrankung an. Eine positive atopische Familienanamnese wurde für 
41,3 % (403/976) der Kinder ermittelt. Dies beinhaltet eine doppelt positive atopische 




77,9 % (314/403) der atopisch vorbelasteten Kinder. Im Gegensatz dazu wiesen 58,7 % 
(573/976) der Kinder eine negative atopische Familienanamnese auf.  
Im 4. Lebensjahr hatten 43,3 % (290/670) der Kinder eine positive atopische 
Familienanamnese. Bei 22,1 % (64/290) der atopisch vorbelasteten Kinder gaben beide 
Elternteile eine Erkrankung des atopischen Formenkreises an. Eine einfache atopische 
Familienanamnese hatten 77,9 % (226/290) der atopisch vorbelasteten Kinder. 56,7 % 
(380/670) der Kinder hatten im 4. Lebensjahr eine negative atopische 
Familienanamnese. Weiterhin waren die atopisch vorbelasteten Kinder im 4. Lebensjahr 
zu gleichen Teilen männlich und weiblich (145/290). Unter den Probanden mit 
negativer atopischer Familienanamnese fanden sich 52,1 % (198/380) Mädchen und 
47,9 % (182/380) Jungen.  
 
3.1.3.3. Adjustiervariable „Belastung mit Tabakrauch“ 
 
Unter Verwendung des 4-Jahres-Fragebogens wurde untersucht, ob eine Belastung des 
Kindes mit Tabakrauch im 3. und 4. Lebensjahr stattfand oder nicht.  
Für die Belastung mit Tabakrauch innerhalb der Wohnung wurden absolute und relative 
Häufigkeiten bestimmt, die in Tabelle 7 dargestellt sind. 
 
Tabelle 7: Absolute und relative Häufigkeiten der Adjustiervariablen 
„Tabakrauchbelastung in der Wohnung im 3./4. Lebensjahr“. 

















Es ließ sich für insgesamt 29,8 % (199/667) der Kinder im 3. und 4. Lebensjahr eine 
Belastung mit Tabakrauch innerhalb der Wohnung bestimmen. 
Die absoluten und relativen Häufigkeiten für die Tabakrauchbelastung außerhalb der 





Tabelle 8: Absolute und relative Häufigkeiten der Adjustiervariablen 
„Tabakrauchbelastung außerhalb der Wohnung im 3./4. Lebensjahr“. 

















Für 66,1 % (430/651) der Kinder konnte für das 3. und das 4. Lebensjahr eine Belastung 
mit Tabakrauch außerhalb der Wohnung eruiert werden.  
Zusammenfassend ließ sich bei insgesamt 69,1 % (462/669) der Kinder eine 
Tabakrauchbelastung innerhalb oder/und außerhalb der Wohnung für das 3./4. 
Lebensjahr feststellen.  
 
3.1.3.4. Adjustiervariable „Renovieren im 4. Lebensjahr“ 
 
In 29,3 % (196/670) der Wohnungen fanden innerhalb des 4. Lebensjahres 
Renovierungen statt.  
 
3.1.3.5. Adjustiervariable „Neue Möbel im Kinderzimmer im 4. Lebensjahr“ 
 
In 32,1 % (215/670) der Kinderzimmer wurden im 4. Lebensjahr neue Möbel 
aufgestellt. 
 
3.1.3.6. Adjustiervariable „Neuer Fußbodenbelag in der Wohnung im 4. 
Lebensjahr“ 
 
11,9 % (80/670) der Eltern gaben an, dass im 4. Lebensjahr ihres Kindes ein neuer 
Fußbodenbelag in der Wohnung verlegt worden sei. In 31 von 670 Wohnungen (4,6 %) 
fanden alle drei möglichen Veränderungen des Wohnraums (Renovieren, neue Möbel 




3.2. Analytische Statistik - Zusammenhangsanalysen 
3.2.1. Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr  
 
Die Tabelle 9 zeigt die absoluten und relativen Häufigkeiten der einzelnen 
Adjustiervariablen in Bezug auf „Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ (n = 664). 
 
Tabelle 9: Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr. 
 
Kinder mit akuter 
Bronchitis im 4. 
Lebensjahr  
(n = 246) 
Kinder ohne akute 
Bronchitis im 4. 
Lebensjahr  
(n = 418) 
p-Wert 
männliches Geschlecht 123/246 (50 %)  200/418 (47,8 %) 0,584 
weibliches Geschlecht 123/246 (50 %) 218/418 (52,2 %) 0,584 
positive atopische 
Familienanamnese 
111/246 (45,1 %) 176/418 (42,1 %) 0,451 
Tabakrauchbelastung in der 
Wohnung im 3./4. Lebensjahr 
76/244 (31,1 %)  122/417 (29,3 %) 0,626 
Tabakrauchbelastung außerhalb 
der Wohnung im 3./4. Lebensjahr 
163/239 (68,2 %)  262/406 (64,5 %) 0,339 
Tabakrauchbelastung im 3./4. 
Lebensjahr 
173/245 (70,6 %) 284/418 (67,9 %) 0,469 
Renovierung im 4. Lebensjahr 68/246 (27,6 %)  125/418 (29,9 %) 0,529 
neue Möbel im Kinderzimmer im 
4. Lebensjahr 
77/246 (31,3 %)  135/418 (32,3 %) 0,790 
neuer Fußbodenbelag in der 
Wohnung im 4. Lebensjahr 
38/246 (15,4 %) 41/418 (9,8 %) 0,032* 
VOC-Messwerte um den 3. 
Geburtstag 
191/246 (77,6 %) 323/418 (77,3 %) 0,929 









Untersucht wurde die einer Erkrankung vorausgegangene VOC-Belastung. Für Kinder, 
die im 4. Lebensjahr an einer akuten Bronchitis erkrankten, ließ sich ein Mittelwert der 
VOC-Gesamtsummenkonzentration von 179,3 µg/m³ bestimmen. Verglichen dazu lag 
der Mittelwert für Kinder ohne Erkrankung bei 156,0 µg/m³ (Abbildung 2). Dieser 












































Abb. 2: VOC-Gesamtsummenkonzentrationen um den 3. Geburtstag  
für „Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ (1 = akute Bronchitis; 0 = keine akute Bronchitis); p = 0,059. 
 
 
Wie unter 2.3.2. erläutert, fand eine Auswahl an relevanten Stoffen (Undecan, Dodecan, 
m+p-Xylol, o-Xylol, Naphthalen, Pinen, Limonen und Caren) statt. Die Tabelle 10 
enthält die Mittelwerte dieser Stoffe gruppiert für Kinder mit und ohne akute Bronchitis 
im 4. Lebensjahr. Die Stoffkonzentrationen waren im Mittel höher bei den an einer 








Tabelle 10: Mittelwerte der relevanten Stoffe für Kinder mit sowie ohne „akute Bronchitis im 
4. Lebensjahr“. 
 





Kinder mit akuter 
Bronchitis  
(n = 191) 
Mittelwerte der 
Stoffkonzentrationen für 
Kinder ohne akute 
Bronchitis  
(n = 323) 
 
Undecan 5,3 4,0 0,089+ 
Dodecan 3,0 2,0 0,005* 
m+p-Xylol 6,8 5,0 0,070+ 
o-Xylol  1,9 1,5 0,134 
Naphthalen 0,33 0,32 0,600 
a-Pinen 38,7 33,2 0,222 
b-Pinen 5,9 4,3 0,038* 
Limonen 27,2 21,4 0,029* 
3-Caren 11,9 10,3 0,343 
2-Caren 0,07 0,05 0,036* 
* statistisch signifikant (p < 0,05); + Trend (0,05 < p < 0,1)  
 
 
Der Mittelwert der Summenkonzentration dieser relevanten Stoffe um den 3. Geburtstag 
betrug für Kinder mit akuter Bronchitis im 4. Lebensjahr 72,8 µg/m³. Im Gegensatz 
dazu ließ sich für Kinder ohne akute Bronchitis im 4. Lebensjahr ein Mittelwert von 
58,1 µg/m³ für den Summenwert dieser ausgewählten VOC bestimmen (Abbildung 3). 
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Abb. 3:  Konzentrationen VOC-Summe relevanter Stoffe um den 3. Geburtstag  
für „Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ (1 = akute Bronchitis; 0 = keine akute Bronchitis); p = 0,008. 
 
 
3.2.1.2. Einteilung in Risikogruppen 
 
Für Kinder mit Angaben zu akuten Bronchitiserkrankungen im 4. Lebensjahr und VOC-
Summenwerten der relevanten Stoffe um den 3. Geburtstag fand eine Einteilung in 
Risikogruppen statt. Die Tabelle 11 zeigt die OR für diese Gruppen, die 
unterschiedlichen Umwelteinflüssen (Adjustiervariablen) ausgesetzt waren. Dabei 
werden die OR für eine Erhöhung der VOC-Summenkonzentration der relevanten 
Stoffe um 10 bzw. 100 µg/m³ angegeben. Diese Berechnungen erfolgten deskriptiv 
(ohne Adjustierung in einem Modell) mittels 4-Feldertafel. Alle Adjustiervariablen 
wurden einzeln und unabhängig voneinander untersucht, dargestellt sind jedoch nur die 












Tabelle 11: Risikokonstellationen für „Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ (nicht adjustiert). 
 
Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr 
 Erhöhung der VOC-
Summenkonzentration 




relevanter Stoffe um  
100 µg/m³ 
 OR [mit 95 %-KI] p-Wert OR [mit 95 %-KI] p-Wert 
VOC-Exposition mit Summe 
relevanter Stoffe um den 3. Geburtstag 
(n = 514) 
1,04 [1,01; 1,07] 0,009* 1,47 [1,09; 1,98] 0,009* 
VOC-Exposition für Nicht-Atopiker  
(n = 287) 
1,07 [1,02; 1,12] 0,003* 1,94 [1,21; 3,10] 0,003* 
VOC-Exposition für männliches 
Geschlecht (n = 254) 
1,05 [1,01; 1,10] 0,021* 1,63 [1,05; 2,52] 0,021* 
VOC-Exposition für Kinder mit 
Tabakrauchbelastung in der Wohnung 
im 3./4. Lebensjahr (n = 154) 
1,09 [1,02; 1,17] 0,010* 2,39 [1,18; 4,83] 0,010* 
VOC-Exposition für Kinder mit 
Tabakrauchbelastung außerhalb der 
Wohnung im 3./4. Lebensjahr  
(n = 328) 
1,05 [1,01; 1,09] 0,005* 1,64 [1,14; 2,38] 0,005* 
VOC-Exposition für Kinder mit 
Tabakrauchbelastung in oder/und 
außerhalb der Wohnung im 3./4. 
Lebensjahr (n = 356) 
1,05 [1,01; 1,09] 0,005* 1,63 [1,14; 2,34] 0,005* 
VOC-Exposition für Nicht-Atopiker 
und männliches Geschlecht (n = 138) 
1,11 [1,03; 1,19] 0,001* 2,80 [1,36; 5,78] 0,001* 
VOC- Exposition für Nicht-Atopiker, 
männliches Geschlecht, 
Tabakrauchbelastung in oder/und 
außerhalb der Wohnung im 3./4. 
Lebensjahr (n = 100) 
1,10 [1,02; 1,19] 0,004* 2,61 [1,21; 5,63] 0,004* 
*statistisch signifikant (p < 0,05); OR nicht adjustiert 
 
 
Anhand der Tabelle 11 ist ersichtlicht, dass bei Erhöhung der VOC-Konzentration eine 
statistisch signifikant steigende Chance bestand, an einer akuten Bronchitis zu 




unter VOC-Exposition der relevanten Stoffe erhöhte OR. So ließ sich beispielsweise für 
Jungen unter VOC-Exposition ein signifikantes OR von 1,63 (p = 0,021) bei einer 
Konzentrationserhöhung von 100 µg/m³ berechnen. Bei Kindern ohne atopische 
Familienanamnese betrug das OR dafür 1,94 (p = 0,003), für Kinder mit 
Tabakrauchbelastung im 3./4. Lebensjahr innerhalb der Wohnung 2,39 (p = 0,010), für 
Kinder mit Tabakrauchbelastung im 3./4. Lebensjahr außerhalb der Wohnung 1,64 (p = 
0,005) und für Kinder mit Tabakrauchbelastung innerhalb oder/und außerhalb der 
Wohnung im 3./4. Lebensjahr 1,63 (p = 0,005). Die OR für Kinder, die kombinierten 
Umwelteinflüssen ausgesetzt waren, zeigten sich deutlich erhöht. So wurde für Jungen, 
die keine atopische Familienanamnese aufwiesen, ein OR von 2,8 (p = 0,001) für eine 
Erhöhung der VOC-Konzentration von 100 µg/m³ eruiert. Für Jungen ohne atopische 
Familienanamnese, die einer Tabakrauchbelastung innerhalb oder/und außerhalb der 
Wohnung ausgesetzt waren, wurde für eine Erhöhung der VOC-Konzentration von 100 
µg/m³ ein OR von 2,61 (p = 0,004) bestimmt. Diese Zusammenhänge gilt es in 




















3.2.2. Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr  
 
Die Tabelle 12 gibt einen Überblick der Häufigkeiten der Adjustiervariablen innerhalb 
der Gruppen mit sowie ohne „Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ (n = 
619). 
 





im 4. Lebensjahr  






(n = 422) 
p-Wert 
männliches Geschlecht 104/197 (52,8 %) 201/422 (47,6 %) 0,229 
weibliches Geschlecht 93/197 (47,2 %) 221/422 (52,4 %) 0,229 
positive atopische Familienanamnese 88/197 (44,7 %) 175/422 (41,5 %) 0,454 
Tabakrauchbelastung in der Wohnung 
im 3./4. Lebensjahr 
60/195 (30,8 %) 124/421 (29,5 %) 0,743 
Tabakrauchbelastung außerhalb der 
Wohnung im 3./4. Lebensjahr 
130/193 (67,4 %) 270/410 (65,9 %) 0,716 
Tabakrauchbelastung im 3./4. 
Lebensjahr 
139/196 (70,9 %) 291/422 (69,0 %) 0,633 
Renovierung im 4. Lebensjahr 54/197 (27,4 %)  128/422 (30,3 %) 0,461 
neue Möbel im Kinderzimmer im 4. 
Lebensjahr 
61/197 (31,0 %) 138/422 (32,7 %) 0,673 
neuer Fußbodenbelag in der Wohnung 
im 4. Lebensjahr 
30/197 (15,2 %) 44/422 (10,4 %) 0,087+ 
VOC-Messwerte um den 3. Geburtstag 160/197 (81,2 %) 321/422 (76,1 %) 0,156 










Der Mittelwert der VOC-Gesamtsummenkonzentration um den 3. Geburtstag betrug für 
Kinder mit einer ärztlich diagnostizierten akuten Bronchitis im 4. Lebensjahr 168,8 
µg/m³. Kinder ohne eine solche Arztdiagnose hatten im Mittel eine VOC- 
Gesamtsummenkonzentration von 159,7 µg/m³. Dieser Konzentrationsunterschied war 
statistisch nicht signifikant (p = 0,481). Betrachtet man ausschließlich die VOC-Summe 
der relevanten Stoffe, ließ sich für Kinder, bei denen ein Arzt im 4. Lebensjahr eine 
akute Bronchitis diagnostizierte, eine mittlere Konzentration von 70,4 µg/m³ berechnen. 
Im Gegensatz dazu betrug der Mittelwert für die Konzentrationen der relevanten Stoffe 
für Kinder ohne eine Arztdiagnose akute Bronchitis 60,3 µg/m³ (Abbildung 4). Dieser 













































Abb. 4:  Konzentrationen VOC-Summe relevanter Stoffe um den 3. Geburtstag  
für „Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“  










3.2.2.2. Einteilung in Risikogruppen 
 
Analog den Untersuchungen zu „Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ wurden die OR 
innerhalb von Risikogruppen unter VOC-Exposition mittels der 4-Feldertafel ermittelt. 
Die Tabelle 13 gibt eine Zusammenfassung dieser Ergebnisse. Dabei wurden 
ausschließlich statistisch signifikante Ergebnisse bzw. in diesem Falle Ergebnisse, die 
zumindest einen Trend zeigten (kursiv gedruckt), berücksichtigt. 
 
Tabelle 13: Risikokonstellationen für „Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ (nicht 
adjustiert).  
 
Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr 
 Erhöhung der VOC-
Summenkonzentration 




relevanter Stoffe um  
100 µg/m³ 
 OR [mit 95 %-KI] p-Wert OR [mit 95 %-KI] p-Wert 
VOC-Exposition mit Summe 
relevanter Stoffe um den 3. 
Geburtstag (n = 481) 
1,03 [1,00; 1,06] 0,092+ 1,30 [0,96; 1,76] 0,092+ 
VOC-Exposition für Nicht-
Atopiker (n = 274) 
1,04 [1,00; 1,09] 0,065+ 1,53 [0,96; 2,42] 0,065+ 
VOC-Exposition für Kinder mit 
Tabakrauchbelastung außerhalb 
der Wohnung im 3./4. Lebensjahr 
(n = 311) 
1,03 [1,00; 1,07] 0,079+ 1,37 [0,96; 1,97] 0,079+ 
VOC-Exposition für Kinder mit 
Tabakrauchbelastung in oder/und 
außerhalb der Wohnung im 3./4. 
Lebensjahr (n = 337) 
1,05 [1,01; 1,09] 0,077+ 1,37 [0,96; 1,95] 0,077+ 
VOC- Exposition für Nicht-
Atopiker und 
Tabakrauchbelastung in oder/und 
außerhalb der Wohnung im 3./4. 
Lebensjahr (n = 201) 
1,05 [1,00; 1,11] 0,060+ 1,61 [0,96; 2,72] 0,060+ 






Die in Tabelle 13 dargestellten Ergebnisse zeigten alle einen Trend. Für eine Erhöhung 
der VOC-Exposition der relevanten Stoffe um 10 bzw. 100 µg/m³ ließ sich eine erhöhte 
Chance (OR 1,03 und 1,3; p = 0,092) für eine Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. 
Lebensjahr berechnen. Für Kinder, die entweder eine negative atopische 
Familienanamnese hatten (OR 1,04 und 1,53; p = 0,065) oder im 3./4. Lebensjahr 
außerhalb der Wohnung Tabakrauch ausgesetzt waren (OR 1,03 und 1,37; p = 0,079), 
ließen sich bei steigenden VOC-Konzentrationen stärker erhöhte OR berechnen. Für die 
Gruppe von Kindern, die sowohl Tabakrauch innerhalb oder/und außerhalb der 
Wohnung ausgesetzt waren als auch eine negative atopische Familienanamnese 
vorweisen konnten, ließ sich ebenfalls für steigende VOC-Konzentrationen eine erhöhte 
Chance für eine ärztlich diagnostizierte akute Bronchitis berechnen (OR 1,05 und 1,61; 
p = 0,06). Diese Ergebnisse sollen analog zu 3.2.1. („Akute Bronchitis im 4. 
Lebensjahr“) im Rahmen logistischer Regressionsmodelle unter Adjustierung 





















3.2.3. Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr  
 
Die Tabelle 14 zeigt die Häufigkeitsverteilungen der Adjustiervariablen für Kinder mit 
bzw. ohne „Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr“ (n = 631). 
 






4. Lebensjahr  





4. Lebensjahr  
(n = 482) 
p-Wert 
männliches Geschlecht 73/149 (49,0 %) 238/482 (49,4 %) 0,932 
weibliches Geschlecht 76/149 (51,0 %) 244/482 (50,6 %) 0,932 
positive atopische Familienanamnese 80/149 (53,7 %) 192/482 (39,8 %) 0,003* 
Tabakrauchbelastung in der Wohnung 
im 3./4. Lebensjahr 
32/149 (21,5 %) 154/479 (32,2 %) 0,013* 
Tabakrauchbelastung außerhalb der 
Wohnung im 3./4. Lebensjahr 
88/144 (61,1 %) 319/469 (68,0 %) 0,126 
Tabakrauchbelastung im 3./4. 
Lebensjahr 
95/149 (63,8 %) 341/481 (70,9 %) 0,101 
Renovierung im 4. Lebensjahr 38/149 (25,5 %) 150/482 (31,1 %) 0,192 
neue Möbel im Kinderzimmer im 4. 
Lebensjahr 
53/149 (35,6 %) 151/482 (31,3 %) 0,327 
neuer Fußbodenbelag in der Wohnung 
im 4. Lebensjahr 
17/149 (11,4 %) 59/482 (12,2 %) 0,793 
VOC-Messwerte um den 3. Geburtstag 122/149 (81,9 %) 371/482 (77,0 %) 0,206 











Im Mittel waren die Kinder, für die mindestens eine Arztdiagnose des allergischen 
Formenkreises für das 4. Lebensjahr vorlag, mit einer VOC-
Gesamtsummenkonzentration von 174,5 µg/m³ exponiert. Die Kinder ohne eine solche 
Arztdiagnose wiesen einen Mittelwert der VOC-Gesamtsummenkonzentration von 
159,3 µg/m³ auf (p = 0,275). Für die VOC-Summenkonzentration der relevanten Stoffe 
konnte für Kinder mit „Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr“ ein 
Mittelwert von 65,3 µg/m³ berechnet werden. Im Gegensatz dazu ließ sich für Kinder 
ohne wenigstens eine Arztdiagnose aus dem allergischen Formenkreis ein Mittelwert 
von 62,0 µg/m³ eruieren (p = 0,596).  
Für die Terpene, als Stoffe mit sensibilisierendem Potential, ließ sich für Kinder mit 
wenigstens einer ärztlich diagnostizierten Erkrankung des allergischen Formenkreises 
im 4. Lebensjahr eine mittlere Belastung von 76,3 µg/m³ berechnen. Kinder ohne eine 
solche Arztdiagnose waren im Mittel mit 73,4 µg/m³ exponiert (p = 0,748).   
 
3.2.3.2. Einteilung in Risikogruppen 
 
Tabelle 15: Risikokonstellation für „Arztdiagnose Allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr“ 
(nicht adjustiert).  
 
Arztdiagnose Allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr 
 Erhöhung der VOC-
Summenkonzentration relevanter 
Stoffe um 10 µg/m³ 
Erhöhung der VOC-
Summenkonzentration 
relevanter Stoffe um 100 µg/m³ 
 OR [mit 95 %-KI] p-Wert OR [mit 95 %- KI] p-Wert 
VOC-Exposition mit Summe 
relevanter Stoffe um den 3. 
Geburtstag für Kinder mit 
neuem Fußbodenbelag in der 
Wohnung im 4. Lebensjahr  
(n = 62)   
1,12 [1,00; 1,24] 0,033* 3,05 [1,05; 8,91] 0,033* 






Es wurden, analog den Untersuchungen für „Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ 
(3.2.1.) und „Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ (3.2.2.), innerhalb der 
Risikogruppen einzeln und unabhängig voneinander die OR unter VOC-Belastung 
(VOC-Summe der relevanten Stoffe) berechnet. In Tabelle 15 sind die Ergebnisse 
dargestellt. Es ließ sich nur für Kinder, in deren Wohnungen im 4. Lebensjahr ein neuer 
Fußbodenbelag verlegt wurde, ein statistisch signifikantes Ergebnis unter steigender 
VOC-Exposition berechnen (OR 1,12 und 3,05; p = 0,033). Dabei waren 13 Fälle mit 
wenigstens einer Arztdiagnose aus dem allergischen Formenkreis in dieser 
Risikogruppe zu finden.  
 
 
3.3. Modelle der logistischen Regression 
 
Die in den Risikogruppenkonstellationen gefundenen Zusammenhänge einzelner 
Adjustiervariablen auf die Zielvariablen des 4-Jahres-Fragebogens unter VOC-
Belastung wurden einer logistischen Regression unterzogen. Diese Modelle wurden auf 
die einzelnen Variablen „atopische Familienanamnese“, „Geschlecht“, „Rauchen in der 
Wohnung im 3./4. Lebensjahr“, „Rauchen außerhalb der Wohnung im 3./4. 
Lebensjahr“, „Rauchen innerhalb oder/und außerhalb der Wohnung im 3./4. 
Lebensjahr“, „Renovieren im 4. Lebensjahr“, „neue Möbel im Kinderzimmer im 4. 
Lebensjahr“, „neuer Fußbodenbelag im 4. Lebensjahr“ adjustiert. Die 
Adjustiervariablen wurden in unterschiedlichen Kombinationen in das jeweilige Modell 
integriert und somit die Stabilität des Modells geprüft.  
Für die signifikanten Zusammenhänge wird fett gedruckt und grau unterlegt das 
adjustierte OR, als Chancenverhältnis unter Exposition zu erkranken, genannt. Alle 









3.3.1. Modell „Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ 
 
Tabelle 16: Logistisches Regressionsmodell „Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ (adjustiert). 
Modell „Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ (N = 499) 








relevanter Stoffe um 
100 µg/m³ 
 OR [95 %-KI] p-Wert 
 
OR [95 %-KI] 
VOC-Exposition mit Summe relevanter 
Stoffe um den 3. Geburtstag  
1,04  
[1,01; 1,07] 
0,015* 1,46  
[1,08; 1,97] 
atopische Familienanamnese  n. s. 
Geschlecht n. s. 
Tabakrauch in der Wohnung im 3./4. 
Lebensjahr 
n. s. 
Tabakrauch außerhalb der Wohnung im 3./4. 
Lebensjahr 
n. s. 
Tabakrauch innerhalb oder/und außerhalb der 
Wohnung im 3./4. Lebensjahr 
n. s. 
Renovieren in der Wohnung im 4. 
Lebensjahr 
n. s. 
neue Möbel im Kinderzimmer im 4. 
Lebensjahr 
n. s. 
neuer Fußbodenbelag in der Wohnung im 4. 
Lebensjahr 
2,40 [1,30; 4,43] 
0,005* 
* statistisch signifikant (p < 0,05), „n. s.“ statistisch nicht signifikant (p > 0,1) 
 
 
Insgesamt war dieses logistische Regressionsmodell in unterschiedlichen 
Kombinationen statistisch signifikant (p = 0,047) und stabil (Tabelle 16). Für die 
Exposition mit den relevanten Stoffen ließen sich statistisch signifikante OR für 
steigende VOC-Konzentrationen um 10 µg/m³ (OR 1,04) und 100 µg/m³ (OR 1,46) für 
eine akute Bronchitis berechnen (p = 0,015). Die Adjustiervariable „neuer 




signifikant (p = 0,005). Die deskriptiv mittels der 4-Feldertafel eruierten 
Risikokonstellationen (männliches Geschlecht, negative atopische Familienanamnese, 
Tabakrauchbelastung) ließen sich im logistischen Regressionsmodell nicht bestätigen. 
 
3.3.2. Modell „Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ 
 
Tabelle 17: Logistisches Regressionsmodell „Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ 
(adjustiert). 
Modell „Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ N = 469 
p-Wert des Modells: 0,307; n = 158 
 
OR [95 %-KI] p-Wert 
VOC-Exposition mit Summe relevanter Stoffe um den 3. 
Geburtstag 
n. s. 
atopische Familienanamnese n. s. 
Geschlecht n. s. 
Tabakrauch in der Wohnung im 3./4. Lebensjahr n. s. 
Tabakrauch außerhalb der Wohnung im 3./4. Lebensjahr n. s. 
Tabakrauch innerhalb oder/und außerhalb der Wohnung im 
3./4. Lebensjahr 
n. s. 
Renovieren in der Wohnung im 4. Lebensjahr n. s. 
neue Möbel im Kinderzimmer im 4. Lebensjahr n. s. 
neuer Fußbodenbelag in der Wohnung im 4. Lebensjahr 2,11 [1,12; 4,0] 0,021* 
* statistisch signifikant (p < 0,05), „n. s.“ statistisch nicht signifikant (p > 0,1) 
 
 
In Tabelle 17 sind die Ergebnisse dieses Modells zusammengefasst. Insgesamt war das 
Modell statistisch nicht signifikant (p = 0,307). Es ließen sich keine signifikanten OR 
für eine „Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ nach vorausgegangener 
VOC-Exposition berechnen. Für die Adjustiervariable „neuer Fußbodenbelag in der 
Wohnung im 4. Lebensjahr“ ließ sich ein statistisch signifikantes OR (2,11) ermitteln (p 
= 0,021). Die deskriptiv bestimmten Zusammenhänge für Risikogruppen, die einen 
Trend aufwiesen (männliches Geschlecht, negative atopische Familienanamnese, 




3.3.3. Modell „Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr“ 
 
Tabelle 18: Logistisches Regressionsmodell „Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. 
Lebensjahr“ (adjustiert). 
Modell „Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr“ N = 479 
p-Wert des Modells: 0,027; n = 119 
 
OR [95 %-KI] p-Wert 
VOC-Exposition mit Summe relevanter Stoffe um den 3. 
Geburtstag 
n. s. 
atopische Familienanamnese 1,69 [1,10; 2,59] 0,017* 
Geschlecht n. s. 
Tabakrauch in der Wohnung im 3./4. Lebensjahr 0,55 [0,30; 1,00] 0,049* 
Tabakrauch außerhalb der Wohnung im 3./4. Lebensjahr n. s. 
Tabakrauch innerhalb oder/und außerhalb der Wohnung im 
3./4. Lebensjahr 
n. s. 
Renovieren in der Wohnung im 4. Lebensjahr n. s. 
neue Möbel im Kinderzimmer im 4. Lebensjahr n. s. 
neuer Fußbodenbelag in der Wohnung im 4. Lebensjahr n. s. 
* statistisch signifikant (p < 0,05), „n. s.“ statistisch nicht signifikant (p > 0,1) 
 
 
Wie in Tabelle 18 gezeigt, war dieses Regressionsmodell statistisch signifikant. Für die 
Adjustiervariable „atopische Familienanamnese“ konnte ein signifikanter Einfluss auf 
die Zielvariable „Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr“ 
nachgewiesen werden  (OR 1,69; p = 0,017). Ebenso ließ sich für die Adjustiervariable 
„Tabakrauch innerhalb der Wohnung im 3./4. Lebensjahr“ ein signifikantes Ergebnis 
berechnen (OR 0,55; p = 0,049). Für alle anderen Adjustiervariablen konnte im Rahmen 
dieses logistischen Regressionsmodells kein signifikanter Einfluss auf die Zielvariable 
„Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr“ nachgewiesen werden. 
Somit konnte der innerhalb der Risikogruppe vermutete Einfluss der Variablen „neuer 








Bei einer Erhöhung der VOC-Summenkonzentration der relevanten Stoffe (Undecan, 
Dodecan, m+p-Xylol, o-Xylol, Naphthalen, Pinen, Limonen, Caren) um 100 µg/m³ ließ 
sich eine 1,5-fach erhöhte Chance ermitteln, an einer akuten Bronchitis im 4. 
Lebensjahr zu erkranken. Abbildung 5 zeigt den Verlauf der Häufigkeiten für eine akute 
Bronchitis in Abhängigkeit der VOC-Konzentrationen. Dabei wurde eine Einteilung der 
VOC-Messungen in 4 Gruppen vorgenommen: 1 (0 - 50 µg/m³), 2 (> 50 - 100 µg/m³), 3 
(> 100 - 200 µg/m³) und 4 (> 200 µg/m³). Auf der Ordinate sind die durchschnittlichen 
Häufigkeiten für eine akute Bronchitiserkrankung aufgetragen. Somit ließ sich zeigen, 
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Abb. 5:  Dosis-Wirkungs-Kurve für „Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr“ unter VOC-Belastung relevanter Stoffe (4 Gruppen). 
 
In einer weiteren Darstellungsform wurde eine Normierung der einzelnen Stoffe auf 
ihre jeweiligen NIK-Werte vorgenommen. Im Anschluss daran wurden diese Werte 
addiert, sodass für jeden Studienteilnehmer eine entsprechend ihrer Toxizität normierte 
Summen-Belastung der relevanten Stoffe vorlag. Diese Summen wurden in Schritten 
von jeweils 30 Einheiten in 7 Gruppen eingeteilt und für die Studienteilnehmer in den 
jeweiligen Gruppen die Prävalenzen der akuten Bronchitis berechnet (Abbildung 6). Es 






1 2 3 4 5 6 7
































Abschließend konnte eine Dosis-Wirkungskurve mit linearem Kurvenverlauf abgeleitet 
werden (Abbildung 7). Das Bestimmtheitsmaß (R²) war hierfür 0,8809. 
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4.1. Zusammenfassung der Ergebnisse 
4.1.1. Akute Bronchitis im 4. Lebensjahr 
 
In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass Kinder, die im 4. Lebensjahr an 
einer akuten Bronchitis erkrankten, vorausgehend unter einer durchschnittlich höheren 
VOC-Belastung litten als Kinder ohne eine akute Bronchitis (179,3 µg/m³ vs. 156,0 
µg/m³; p = 0,059). Für die Summe der toxisch und somit medizinisch erklärbaren Stoffe 
Undecan, Dodecan, m+p-Xylol, o-Xylol, Naphthalen, Pinen, Limonen sowie Caren war 
dieser Unterschied statistisch signifikant (72,8 µg/m³ vs. 58,1 µg/m³; p = 0,008).   
Innerhalb von Risikogruppen ließen sich für Kinder ohne atopische Familienanamnese 
(OR 1,47; p = 0,003), für Kinder männlichen Geschlechts (OR 1,63; p = 0,021) und für 
Kinder mit Tabakrauchbelastung innerhalb (OR 2,39; p = 0,010) sowie außerhalb (OR 
1,64; p = 0,005) der Wohnung im 3./4. Lebensjahr statistisch signifikante OR für eine 
Erhöhung der VOC-Konzentration der relevanten Stoffe um 100 µg/m³ berechnen.  
Für die gesamte Leipziger Studienpopulation konnte im adjustierten logistischen 
Regressionsmodell bestimmt werden, dass für eine Erhöhung der VOC-
Summenkonzentration der relevanten Stoffe um 100 µg/m³ eine 1,46-fach erhöhte 
Chance bestand, an einer akuten Bronchitis zu erkranken (p = 0,015). Das logistische 
Regressionsmodell war stabil und statistisch signifikant (p = 0,047). Als weiterer 
Risikofaktor für eine akute Bronchitis konnte eine Erneuerung des Fußbodenbelags im 
4. Lebensjahr (OR 2,4; p = 0,005) eruiert werden.   
Abschließend ließ sich erstmals eine Dosis-Wirkungs-Kurve für eine akute Bronchitis 
in Abhängigkeit der VOC-Konzentrationen ableiten. 
 
4.1.2. Arztdiagnose akute Bronchitis im 4. Lebensjahr 
 
Die vorausgegangene VOC-Belastung war für Kinder mit einer ärztlich diagnostizierten 
akuten Bronchitis im 4. Lebensjahr durchschnittlich höher als für Kinder ohne eine 




Summenkonzentration der relevanten Stoffe zeigte sich für diesen Unterschied ein 
Trend (70,4 µg/m³ vs. 60,3 µg/m³; p = 0,087).  
Deskriptiv mittels 4-Feldertafel konnte im Trend (p = 0,092) eine 1,3-fach erhöhte 
Chance für eine ärztlich diagnostizierte akute Bronchitis im 4. Lebensjahr bei 
Konzentrationserhöhungen dieser Stoffe um 100 µg/m³ berechnet werden. Für Kinder 
ohne atopische Familienanamnese (OR 1,53; p = 0,065) und für Kinder, die im 3./4. 
Lebensjahr innerhalb oder/und außerhalb der Wohnung mit Tabakrauch exponiert 
waren (OR 1,37; p = 0,077), wurden im Trend noch höhere OR für 
Konzentrationserhöhungen der relevanten Stoffe um 100 µg/m³ ermittelt.  
Im adjustierten logistischen Regressionsmodell ließen sich keine signifikanten OR für 
steigende VOC-Konzentrationen ermitteln. Insgesamt war das Regressionsmodell 
jedoch statistisch nicht signifikant (p = 0,307). Als Risikofaktor für eine ärztlich 
diagnostizierte akute Bronchitis konnte eine Erneuerung des Fußbodenbelags im 4. 
Lebensjahr (OR 2,11; p = 0,021) bestimmt werden. 
 
4.1.3. Arztdiagnose allergische Erkrankungen im 4. Lebensjahr 
 
Kinder mit mindestens einer Arztdiagnose aus dem allergischen Formenkreis im 4. 
Lebensjahr waren vorausgehend durchschnittlich höher mit VOC belastet als Kinder 
ohne eine solche Arztdiagnose. Die Konzentrationsunterschiede für die VOC-
Gesamtsumme aller gemessenen Stoffe (174,5 µg/m³ vs. 159,3 µg/m³; p = 0,275), der 
relevanten Stoffe (65,3 µg/m³ vs. 62,0 µg/m³; p = 0,596) sowie für die Terpene (76,3 
µg/m³ vs. 73,4 µg/m³; p = 0,748) waren jedoch statistisch nicht signifikant. 
Innerhalb der Untergruppe von Kindern, in deren Wohnungen eine Erneuerung des 
Fußbodenbelags im 4. Lebensjahr stattfand, ließ sich eine 3-fach erhöhte Chance (OR 
3,05) für eine ärztlich diagnostizierte Erkrankung des allergischen Formenkreises bei 
einer Konzentrationserhöhung der relevanten Stoffe um jeweils 100 µg/m³ berechnen (p 
= 0,033).  
Im adjustierten logistischen Regressionsmodell wurden signifikante OR für die 
atopische Familienanamnese (OR 1,69; p = 0,017) sowie für eine passive 
Tabakrauchbelastung innerhalb der Wohnung (OR 0,55; p = 0,049) bestimmt. Das 




Dosis-Wirkungskurve der VOC auf eine Arztdiagnose der allergischen Erkrankungen 




4.2.1. Probandenrekrutierung und Ausfallrate 
 
Die LISA-Studie ist eine umfangreiche prospektive Kohortenstudie mit zahlreichen 
klinischen Untersuchungen, Hausbesuchen und Fragebogenerhebungen. Allgemeine 
Nachteile dieses Studientyps können die langen Laufzeiten, der hohe finanzielle 
Aufwand sowie die damit assoziierte Ausfallrate von Studienteilnehmern (Follow-up-
Verluste) wegen Umzug, Verweigerung oder Nichtbeantwortung der Fragen aus 
Mangel an Zeit, Bereitschaft oder Motivation sein. Dadurch kann Repräsentativität 
verloren gehen, wenn die Ausfälle nicht zufällig erfolgen. Außerdem ist eine 
umfangreiche Personengruppe nötig, um eine ausreichend hohe Anzahl an 
Erkrankungen zu erhalten, die repräsentative Aussagen ermöglichen. Weiterhin gab es 
Ein- und Ausschlusskriterien wie ein Geburtsgewicht über 2500 g, die deutsche 
Herkunft, die Einverständniserklärung beider Elternteile oder eine Geburt des Kindes 
nach vollendeter 37. Schwangerschaftswoche, wodurch eine Vorauswahl getroffen 
wurde. Dennoch war die Teilnehmerzahl mit 976 zu Beginn in Leipzig vergleichsweise 
hoch. Im 4. Lebensjahr konnten noch 670 Fragebogendaten ausgewertet werden. 565 
Teilnehmer füllten die Fragebögen im 6. Lebensjahr aus. Somit können die Ergebnisse 





Die Qualität der Fragen ist für die Datenerhebung mittels Fragebögen von 
entscheidender Bedeutung. Problematisch können die Länge und die Ausführlichkeit 




Aufmerksamkeit und Genauigkeit bei der Beantwortung der Fragen wahrscheinlich 
sind. Dennoch füllten die Eltern der Kinder die Fragebögen überwiegend sorgfältig aus. 
Weitere Fehlerquellen könnten das unterschiedliche Erinnerungsvermögen der Eltern 
für längere Zeiträume der erfragten Erkrankungen und Symptome oder mögliche 
Verständnisschwierigkeiten zu Fragestellungen oder Antwortmöglichkeiten sein. 
Ebenso spielen die soziale Herkunft, Sprachprobleme, die subjektive Einschätzung oder 
der Bildungstand der Eltern als mögliche Fehlerursachen eine Rolle. Problematisch 
könnten auch Veränderungen oder Ergänzungen der Fragebögen im Laufe der Studie 
sein. Dies sollte aber bei den untersuchten Fragestellungen von VOC-Exposition um 
den 3. Geburtstag der Kinder auf ausschließlich Erkrankungen im 4. Lebensjahr von 
untergeordneter Bedeutung sein. 
Ein bekanntes Problem von epidemiologischen Langzeitstudien ist das veränderte 
Antwortverhalten. Durch gezieltes Fragen nach bestimmten Symptomen kann sich die 
Aufmerksamkeit auf solche Beschwerden verstärken und bei nachfolgenden 
Fragebogenerhebungen vermehrt über solche Symptome berichtet werden. In dieser 
Studie wird jedoch nicht nur nach von Eltern festgestellten Symptomen, sondern auch 
nach Arztdiagnosen gefragt bzw. klinische Untersuchungen und Messungen 
ausgewertet.  
Die ausgefüllten Fragebögen wurden unter standardisierten Bedingungen in statistische 
Datenbanken übertragen. Bei der großen Anzahl der daran beteiligten Personen und 
Datenmengen besteht die Gefahr, dass Übertragungsbedingungen unterschiedlich 
ausgelegt oder nicht eindeutig beantwortete Fragen unterschiedlich behandelt werden 
könnten. Ebenso stellen die Kodierung, die Umkodierung oder das Zusammenfassen 
mehrerer Dateien mögliche Fehlerquellen dar. Bei Fehlern dieser Verfahrensweise 




Wie eingangs erwähnt, haben beispielsweise Lüftungsmaßnahmen, die 
Raumtemperatur, Außenluftkonzentrationen und die Jahreszeiten einen Einfluss auf die 




Bei den VOC-Messungen könnten außerdem eine ungenaue Umsetzung der konkreten 
Anweisungen zu den Standortbedingungen des Passivsammlers oder veränderte 
Umgebungsbedingungen im Raum der Messung zu Messfehlern führen.  
Die passive Messmethode allgemein ist beispielsweise von der Raumtemperatur und der 
Luftfeuchtigkeit beeinflussbar. Dennoch ist sie eine angemessene Methode für 
epidemiologische Studien, nicht zuletzt, weil sie kostengünstig und einfach in der 
Handhabung ist sowie die mittlere Konzentration über den Messzeitraum wiederspiegelt 
(Kot-Wasik et al. 2007). 
 
 
4.3. Prävalenzen der untersuchten Erkrankungen des 4. Lebensjahres  
 
Das Problem von Studien zu Prävalenzen von Erkrankungen ist die zum Teil 
eingeschränkte Vergleichbarkeit. So unterscheiden sich viele Studien beispielsweise in 
Stichprobenumfang, Selektionskriterien, Ort der Studie, Geschlecht oder Alter der 
Teilnehmer. Aber auch die Definitionen der klinischen Endpunkte variieren z. B. durch 
Angaben der Eltern, Symptome oder klinische Untersuchungen (Arztdiagnosen). 
Ebenso ist vor allem bei einer Reihe an Differentialdiagnosen eine exakte 
Diagnosestellung nicht immer möglich. 
 
4.3.1. Prävalenz der akuten Bronchitis 
 
Die Prävalenzen der akuten Bronchitis im 4. Lebensjahr der vorliegenden Arbeit 
(Angaben der Eltern 37 % vs. Arztdiagnose 31,8 %) sind mit den Ergebnissen der in der 
Einleitung erwähnten KiGGS-Studie des Robert Koch-Instituts mit 17641 
teilnehmenden Kindern und Jugendlichen im Alter von 0 bis 17 Jahren in Deutschland 
vergleichbar. Die 12-Monatsprävalenz einer akuten Bronchitis in der Gruppe der drei- 
bis sechsjährigen Kinder betrug dort 29,4 % (Kamtsiuris et al. 2007). Werden bei der 
Endpunktdefinition ausschließlich Arztdiagnosen verwendet, besteht die Möglichkeit, 
dass dabei besonders schwere Verlaufsformen selektiert werden. Dies könnte die 




einer Arztdiagnose erklären und liefert die Begründung für die Verwendung von beiden 
klinischen Endpunkten. 
Die Differentialdiagnosen einer akuten Bronchitis sind vielfältig (z. B. obere und untere 
Atemwegsinfektionen, Influenza, Pertussis, Asthma bronchiale, Pneumonie). Da die 
betroffenen Patienten meist über Allgemeinsymptome wie Husten, Auswurf, Fieber, 
Kopf- und Gliederschmerzen, Schluckbeschwerden oder Myalgien klagen, ist eine 
eindeutige klinische Zuordnung für den behandelnden Arzt, aber insbesondere auch für 
medizinische Laien (Elternangaben), nicht immer möglich. Speziell im Kleinkindalter 
ist eine Differenzierung zwischen (obstruktiver) Bronchitis und respiratorischer 
Allergie, besonders bei milden Verlaufsformen, oftmals nicht eindeutig durchführbar 
(Herbarth 2003). Insgesamt sind die Prävalenzen einer akuten Bronchitis der 
vorliegenden Arbeit vergleichbar mit den Literaturangaben. 
 
4.3.2. Prävalenz allergischer Erkrankungen  
 
In der vorliegenden Arbeit ergab die 12-Monatsprävalenz im 4. Lebensjahr für 
mindestens eine von einem Arzt diagnostizierte Erkrankung des allergischen 
Formenkreises (Asthma bronchiale, atopisches Ekzem, Ekzem ohne nähere Angabe, 
Heuschnupfen, ganzjährig allergischer Schnupfen) 23,6 %. 
Im Rahmen der bereits erwähnten KiGGS-Studie wurde eine Lebenszeitprävalenz von 
22,9 % für mindestens eine atopische Erkrankung (Asthma bronchiale, atopisches 
Ekzem, Heuschnupfen, allergisches Kontaktekzem) für alle 0 bis 17-jährigen Kinder 
und Jugendliche bestimmt. Die Lebenszeitprävalenz in der Gruppe der drei- bis 
sechsjährigen Kinder ergab 18,0 % (Schlaud et al. 2007). Die von Schlaud et al. (2007) 
bestimmten Lebenszeitprävalenzen betrugen in der Gruppe der drei- bis sechsjährigen 
Kinder für das Asthma bronchiale 2,7 % (vgl. vorliegende Arbeit 12-Monatsprävalenz 
1,1 %), für das atopische Ekzem 13,3 % (vgl. vorliegende Arbeit 13,5 %), für 
Heuschnupfen 4,9 % (vgl. vorliegende Arbeit für Heuschnupfen 1,3 %; ganzjährig 
allergischer Schnupfen 1,9 %) und für das allergische Kontaktekzem 5,7 % (vgl. 
vorliegende Arbeit Ekzem ohne nähere Angabe 10,3 %). Die teilweise abweichenden 
Prävalenzen ergeben sich möglicherweise aus der Endpunktdefinition oder daraus, dass 




Krankheiten des allergischen Formenkreises, Erkrankungen, die im untersuchten 
Zeitraum keinen akuten Verlauf hatten, auch keine Berücksichtigung finden. Speziell 
für das atopische Ekzem gibt es keine eindeutige Größe, die unzweifelhaft die Diagnose 
sichert, da diese anhand von Symptomen getroffen wird. 
Insgesamt sind die Prävalenzen der allergischen Erkrankungen der vorliegenden Arbeit 
vergleichbar mit den Angaben anderer Autoren. 
 
4.3.3. Prävalenz der positiven atopischen Familienanamnese 
 
In der vorliegenden Arbeit hatten im 4. Lebensjahr 43,3 % der Kinder eine positive 
atopische Familienanamnese.  
Vergleichbar dazu gaben 46,5 % der untersuchten Kinder in einer Studie von 
Walaschek et al. (2008) eine positive atopische Familienanamnese an. Allerdings 
wurden dabei die Geschwister einbezogen und die Anzahl der teilnehmenden 
Neugeborenen betrug insgesamt nur 86. Kulig et al. (1998) untersuchten 165 Kinder als 
Untergruppe der Multizentrischen Allergie-Studie (MAS), in die 1314 Neugeborene des 
Jahres 1990 aus Berlin, Düsseldorf, Mainz, Freiburg und München eingeschlossen 
wurden. Bei 55 % der Kinder war zumindest ein Elternteil atopisch vorbelastet. Dabei 
wurden aber Nahrungsmittelallergien einbezogen, die in der vorliegenden Arbeit bei der 
Entscheidung, ob eine positive Familienanamnese vorlag oder nicht, keine 
Berücksichtigung fanden. Untersuchungen von Dold et al. (1992) an 6665 neun- bis 
elfjährigen Schulkindern aus München und Südbayern im Rahmen der Münchner 
Asthma und Allergie-Studie (MAAS) von Oktober 1989 bis Juli 1990 ergaben eine 
positive atopische Familienanamnese für 40 % der Kinder. Dabei wurden neben den 
Angaben der Eltern auch Erkrankungen der Geschwister einberechnet.  
Die Liste für Prävalenzen der atopischen Familienanamnese ließe sich fortführen. Wie 
eingangs erwähnt, differieren Angaben zu Prävalenzen jedoch je nach 
Stichprobenumfang, Selektionskriterien, Definition der klinischen Endpunkte, Ort oder 






4.4. Einfluss von Geschlecht und atopischer Familienanamnese auf 
akute Bronchitis und allergische Erkrankungen 
4.4.1. Akute Bronchitis 
4.4.1.1. Geschlecht 
 
Bei der Recherche der bereits zitierten KiGGS-Studie des Robert Koch-Instituts waren 
Jungen insgesamt durchschnittlich häufiger an einer akuten Bronchitis erkrankt als 
Mädchen (Kamtsiuris et al. 2007). Dies zeigte sich auch in der vorliegenden Arbeit für 
eine von einem Arzt diagnostizierte akute Bronchitis. Der geschlechtsspezifische 
Prävalenzunterschied war jedoch statistisch nicht signifikant (p = 0,267). In der 
vorliegenden Arbeit gab es in der Gruppe der Kinder männlichen Geschlechts unter 
VOC-Exposition eine erhöhte Chance, an einer akuten Bronchitis zu erkranken. Dies 
zeigte sich jedoch nur für eine akute Bronchitis laut Angabe der Eltern, für eine 
Arztdiagnose ließ sich dies nicht bestimmen. In den jeweiligen logistischen 
Regressionsmodellen konnte abschließend die Zugehörigkeit zu einem Geschlecht nicht 
als Risikofaktor für eine akute Bronchitis deklariert werden.  
 
4.4.1.2. Atopische Familienanamnese 
 
Untersuchungen von Ruiz-Charles et al. (2002) zeigten einen Einfluss der positiven 
Familienanamnese eines Asthma bronchiale als Risikofaktor einer Bronchiolitis für 
Kinder unter zwei Jahren. Dellepiane et al. (2009) erklärten eine positive atopische 
Familienanamnese als begünstigenden Faktor für rezidivierende Atemwegsinfektionen 
bei ihren Untersuchungen von 297 italienischen Vorschulkindern.  
In der vorliegenden Arbeit bestand in der Gruppe der Kinder ohne atopische 
Familienanamnese unter VOC-Belastung eine erhöhte Chance, an einer akuten 
Bronchitis zu erkranken. Dies war für die Angaben der Eltern statistisch signifikant und 
für eine Arztdiagnose zeigte sich ein Trend. In den jeweiligen logistischen 
Regressionsmodellen ließ sich eine atopische Familienanamnese jedoch abschließend 
nicht als Risikofaktor einer akuten Bronchitis bestimmen. Anzumerken wäre hierbei 




obstruktiven Atemwegserkrankungen und der frühen Manifestation eines Asthma 
bronchiale. Außerdem existieren unterschiedliche Theorien zur Assoziation von 
Atemwegsinfektionen und Asthma bronchiale, die in der Literatur heftig diskutiert 
werden (Sly et al. 2010; Thomson et al. 2010; von Mutius 2001). Einerseits könnten 
virale Infektionen als Auslöser asthmatischer Beschwerden verantwortlich gemacht 
werden und somit Indikator einer zugrunde liegenden Prädisposition sein. Andererseits 
könnten virale Infekte durch Reizung und Zerstörung der Atemwegsschleimhaut der 
kindlich wachsenden Lunge als Kausalfaktor des Asthma bronchiale agieren (von 
Mutius 2001).   
 
4.4.2. Allergische Erkrankungen 
4.4.2.1. Geschlecht 
 
Angaben zum Geschlecht als Risikofaktor für eine allergische Erkrankung differieren in 
Abhängigkeit der Art der allergischen Erkrankung und werden besonders auch für das 
atopische Ekzem kontrovers diskutiert (Dirven-Meijer et al. 2009; Gustafsson & 
Andersson 2004; Herbarth et al. 2006; Sánchez-Lerma et al. 2009; Schlaud et al. 2007; 
Wen et al. 2009). Festzuhalten bleibt, dass Kinder männlichen Geschlechts wohl 
häufiger ein Asthma bronchiale (Arnedo-Pena et al. 2009; Dold et al. 1992; Sánchez-
Lerma et al. 2009; Schlaud et al. 2007) und möglicherweise auch häufiger eine 
allergische Rhinitis (Schlaud et al. 2007; Sultész et al. 2010) haben. 
In der vorliegenden Arbeit ließ sich kein Zusammenhang des Geschlechts mit 
allergischen Erkrankungen erkennen, was möglicherweise in dem Zusammenfassen 
unterschiedlicher allergischer Erkrankungen begründet liegt.  
 
4.4.2.2. Atopische Familienanamnese 
 
In der vorliegenden Arbeit erwies sich die positive atopische Familienanamnese als 
Risikofaktor für Erkrankungen des allergischen Formenkreises. Dies zeigte sich ebenso 
in zahlreichen Studien, in denen die positive atopische Familienanamnese als 




der positiven atopischen Familienanamnese für die Ausprägung der Atopie bei dem 
Kind eine Rolle (Arnedo-Pena et al. 2009; Celedón et al. 2001; Dold et al. 1992; 
Gustafsson & Andersson 2004; Kramer et al. 2009; Norbäck et al. 2007; Purvis et al. 
2005; Ring & von Zumbusch 2000; Schultz Larsen & Hanifin 2002; Sultész et al. 2010; 
Wahn et al. 2005; Wang et al. 2006; Wen et al. 2009; Zutavern et al. 2005). In einigen 
Studien wird der stärkere Einfluss der mütterlichen Atopieanamnese für eine allergische 
Erkrankung des Kindes vermutet (Soto-Quiros et al. 2002; Wahn et al. 2005). 
 
 
4.5. Einflüsse von VOC auf akute Bronchitis und allergische 
Erkrankungen 
 
Wie eingangs erwähnt, sind VOC ubiquitär und es existieren zahlreiche Quellen für eine 
VOC-Exposition im Innenraum (z. B. Wohneinrichtungen, neue Möbel, neue 
Fußbodenbeläge, Baumaterialien, Renovierungsarbeiten). Oft ist es nicht eindeutig 
möglich, die Effekte verschiedener Aktivitäten auf die Innenraumsituation spezifisch 
ihrem Ursprung zuzuordnen, da die gleichen Stoffe unterschiedliche Quellen haben 
können. Renovierungen und Rauchen zeigten sich jedoch in vielen Studien als relevante 
Quellen für erhöhte VOC-Konzentrationen (Diez et al. 1999; Lehmann et al. 2002a). 
Herbarth und Matysik (2010) schilderten in ihren Untersuchungen, dass 
durchschnittlich zwei bis acht Wochen vergehen mussten, bis nach 
Renovierungsarbeiten Referenz- oder Richtwerte nicht mehr überschritten wurden. 
Herberth et al. (2009) wiesen nach, dass Renovierungen (besonders das Verlegen eines 
neuen Fußbodenbelags) zu erhöhten inflammatorischen Parametern im Blut der 
betroffenen Kinder führten. Als Leitsubstanzen für Renovierungsarbeiten konnten 
beispielsweise Undecan und Dodecan (Diez et al. 1999; Wieslander et al. 1997) 
bestimmt werden, die auch im Summenwert der relevanten Stoffe der vorliegenden 
Arbeit Verwendung fanden.  
Neben Benzol ließen sich in Untersuchungen erhöhte Konzentrationen von m-, p- und 
o-Xylol unter Tabakrauchexposition messen (Diez et al. 1999). Die Xylole wurden in 
den Summenwert der relevanten Stoffe der vorliegenden Arbeit einbezogen, ebenso wie 




Schwangerschaft zu erhöhten Konzentrationen von Naphthalen führte. Weitere Stoffe, 
die in dieser Arbeit als relevant klassifiziert wurden, waren die Terpene. Quellen dieser 
Stoffe sind zahlreiche Haushaltsprodukte, Kosmetika sowie Holzprodukte (Pluschke 
1996; Sagunski & Heinzow 2003). Schlink et al. (2010) bestimmten erhöhte 
Konzentrationen von Terpenen in Wohnungen mit Holzfußboden (Parkett) und nach 
dem Aufstellen neuer Möbel.  
Alle Stoffe, die als Summe relevanter Stoffe zusammengefasst wurden (Undecan, 
Dodecan, m+p-Xylol, o-Xylol, Naphthalen, Pinen, Limonen und Caren), haben 
potentiell reizende Effekte auf die Atemwege und die Haut 
(http://www.dguv.de/ifa/de/gestis/stoffdb/index.jsp, Rev. 18.03.2010).  
Yoon et al. (2010) untersuchten in einer Longitudinalstudie den Effekt von VOC auf die 
Lungenfunktion älterer Menschen (n = 154). Sie fanden dabei, dass Abbauprodukte von 
Toluol und Xylol im Urin einhergingen mit verminderten Lungenfunktionsdaten und 
erhöhten Konzentrationen von Parametern für oxidativen Stress. 
Die Literatur zu konkreten Dosis-Wirkungs-Effekten von VOC-Konzentrationen auf 
Erkrankungen im Kindesalter ist jedoch rar. 
 
4.5.1. Akute Bronchitis - Tabakrauchexposition und Renovierungen 
 
In der vorliegenden Arbeit ließen sich deskriptiv anhand der 4-Feldertafel erhöhte 
Chancen für eine akute Bronchitis unter steigenden VOC-Konzentrationen berechnen. 
Dies war für die Angaben der Eltern statistisch signifikant, für die Arztdiagnose zeigte 
sich ein Trend. Die Erkrankungschancen waren in der Untergruppe von Kindern, die im 
3./4. Lebensjahr einer passiven Tabakrauchbelastung ausgesetzt waren, noch höher für 
steigende VOC-Konzentrationen (3.2.1.2. und 3.2.2.2.). Im logistischen 
Regressionsmodell ließen sich steigende VOC-Konzentrationen als Risikofaktor für 
eine akute Bronchitis (laut Angaben der Eltern) ermitteln. Das logistische 
Regressionsmodell war statistisch signifikant. Für eine Arztdiagnose einer akuten 
Bronchitis war das logistische Regressionsmodell statistisch nicht signifikant und es 
ließ sich kein Zusammenhang zwischen VOC-Konzentrationen und 
Erkrankungschancen ermitteln (3.3.2.). Die möglichen Ursachen der Diskrepanz von 




Bronchitis laut Angaben der Eltern als auch für eine Arztdiagnose ließ sich die 
Erneuerung des Fußbodenbelags im jeweiligen logistischen Regressionsmodell als 
Risikofaktor für eine Erkrankung ermitteln. Es soll dabei nicht unerwähnt bleiben, dass 
sich jeweils innerhalb der Gruppen von Erkrankten eine erhöhte Anzahl an Kindern 
befand, in deren Wohnungen im betrachteten Zeitraum eine Erneuerung 
Fußbodenbelags vorgenommen wurde (3.2.1. und 3.2.2.).     
Für die LARS-Studie (Leipzig Allergy High Risk Children Study), einer Geburts-
Kohorten-Studie aus dem Geburtsjahrgang März 1995 bis März 1996, wurden 475 
Neugeborene rekrutiert. Es konnte gezeigt werden, dass Kinder sechs Wochen nach der 
Geburt ein erhöhtes Risiko für Atemwegsinfektionen hatten, wenn die Eltern in den 
Wohnungen während der Schwangerschaft renoviert hatten. Erhöhte Konzentrationen 
von Styrol, als Indikatorsubstanz für die Erneuerung des Fußbodens, und Benzol 
resultierten ebenfalls in einem erhöhtem Risiko für Infektionen (Diez et al. 2000). Diez 
et al. (2003) kamen im Rahmen ihrer Untersuchungen der LARS-Studie zu der 
Erkenntnis, dass Renovierungsarbeiten, verbunden mit einer erhöhten VOC-Exposition, 
akute Entzündungsreaktionen der Atemwege provozieren können, besonders unter 
zusätzlicher Tabakrauchexposition. Eine Passivrauchbelastung des Kindes in der 
Wohnung sowie Renovierungsarbeiten konnten als Risikofaktoren für eine obstruktive 
Bronchitis im ersten und zweiten Lebensjahr der Kinder gefunden werden.  
Li et al. (1999) kamen in ihrem Review zu dem Schluss, dass eine passive 
Tabakrauchexposition einen starken Einfluss auf Infekte der unteren Atemwege im 
Kindesalter hat. Dieser Effekt war für Kinder unter zwei Jahren stärker ausgeprägt als 
bei älteren Kindern.  
Fritz und Herbarth (2001) zeigten an 235 Vorschulkindern aus Leipzig, dass neben einer 
Tabakrauchexposition des Kindes, die Art und das Ausmaß der Schadstoffbelastung der 
Luft im Wohngebiet eine wichtige Rolle bei Erkrankungen spielen. Kinder mit 
Aufenthalt an stark befahrenen Straßen und mit Kohle beheizten Wohnungen, beides 
ebenfalls mögliche VOC-Quellen, wiesen eine verminderte Lungenfunktion auf.  
Kum-Nji et al. (2006) kamen in ihrem Review über Tabakrauchbelastung von Kindern 
in den USA zu der Erkenntnis, dass die Prävalenzen passiver Tabakrauchexposition je 
nach Methode zwischen 35 bis 80 % differieren und eine passive Tabakrauchbelastung 




In einem Teil einer multizentrischen europäischen Studie (Central European Study on 
Air Pollution and Respiratory Health (CESAR)) bestimmten Zlotkowska und Zejda 
(2005), dass sowohl eine fetale als auch eine postnatale Exposition mit Tabakrauch 
einen signifikanten Einfluss auf eine akute Bronchitis von polnischen Schulkindern im 
Alter von neun bis zwölf Jahren hatte. 
In der vorliegenden Arbeit ließ sich das Verlegen eines neuen Fußbodenbelags in der 
Wohnung als Risikofaktor für eine akute Bronchitis bestimmen. Für eine passive 
Tabakrauchexposition ließ sich kein erhöhtes Erkrankungsrisiko nachweisen. Jedoch 
konnte für eine VOC-Exposition der relevanten Stoffe ein signifikanter Zusammenhang 
mit einer akuten Bronchitis im 4. Lebensjahr der Kinder berechnet und erstmals eine 
Dosis-Wirkungs-Kurve erarbeitet werden. 
 
4.5.2. Allergische Erkrankungen 
4.5.2.1. Tabakrauchen 
 
Der Einfluss von (passiver) Tabakrauchexposition auf Erkrankungen wurde in 
zahlreichen Studien untersucht. Die gesundheitlichen Folgen des Tabakrauchens, 
besonders für kardiovaskuläre, Atemwegs- und maligne Erkrankungen, sind 
unbestritten. Der Einfluss auf allergische Erkrankungen ist in vielen Veröffentlichungen 
jedoch nicht einheitlich geklärt. 
Lee (2010) deklarierte bei Untersuchungen im Rahmen der ISAAC in Korea 
Passivrauchen als Risikofaktor für ein Asthma bronchiale. Zu dieser Erkenntnis kamen 
ebenso Arnedo-Pena et al. (2009) bei einer Studie mit 4492 spanischen Schulkindern. 
Levy et al. (2004) berichteten in ihrer Studie an Kindern und Jugendlichen in Boston, 
dass eine Tabakrauchbelastung mit der Schwere der Atemwegssymptome korrelierte. 
Rauchen in Anwesenheit des Kindes war ein Risikofaktor für ein atopisches Ekzem in 
der LISS-Studie (Leipzig infection, allergy and airway diseases study among school 
starters 1997/1998), nicht jedoch das Rauchen während der Schwangerschaft (Herbarth 
et al. 2006). 
In der bereits genannten LARS-Studie konnte in der 3-Jahres-Untersuchung der Kinder 
gezeigt werden, dass ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer passiven 




bestand. Kinder, die erhöhten VOC-Konzentrationen (unter anderem der Xylole) 
ausgesetzt waren, erkrankten häufiger an einer obstruktiven Bronchitis. Erhöhte 
Konzentrationen der Stoffwechselmetabolite von Toluol resultierten in einem erhöhten 
Risiko für ein atopisches Ekzem (Rolle-Kampczyk et al. 2002).  
Im Rahmen der bereits erwähnten MAS-Studie wurden 342 Kinder in den ersten drei 
Lebensjahren bezüglich einer prä- und postnatalen Tabakrauchexposition untersucht. 
Kulig et al. (1999) erkannten dabei, dass sowohl prä- als auch postnataler passiver 
Tabakkonsum das Risiko für allergische Sensibilisierungen gegenüber 
Nahrungsmittelallergenen erhöht. Es ließ sich aber kein Zusammenhang zwischen 
Tabakrauchbelastung und einer Sensibilisierung auf inhalative Allergene bestimmen.   
In der National Asthma Campaign in Manchester konnte nur ein geringer bzw. kein 
Einfluss einer passiven Tabakrauchbelastung der Kinder auf allergische Erkrankungen 
festgestellt werden (Murray et al. 2004). 
In einer Untergruppe der BAMSE-Studie, einer Geburtskohortenstudie in Stockholm, 
wurden 2614 vierjährige Kinder bezüglich einer IgE-Sensibilisierung unter 
Tabakrauchbelastung untersucht. Lannerö et al. (2008) bestimmten, dass kein 
Zusammenhang zwischen dem mütterlichen Tabakkonsum während der 
Schwangerschaft und einer IgE-Sensibilisierung des Kindes bestand. Allerdings hatte 
ein passiver Tabakkonsum des Kindes während der ersten Lebensmonate eine erhöhte 
IgE-Sensibilisierung auf inhalative und Nahrungsmittelallergene zur Folge.  
Hu et al. (1997) kamen bei ihren Untersuchungen von 705 Schulkindern in Chicago zu 
dem Ergebnis, dass mütterliches Rauchen während der Schwangerschaft ein erhöhtes 
Risiko für ein Asthma bronchiale ihrer Kinder darstellten könnte. Olesen et al. (1997) 
konnten für mütterliches Rauchen kein erhöhtes Risiko für ein atopisches Ekzem 
aufzeigen. 
In der vorliegenden Arbeit wurde im logistischen Regressionsmodell bestimmt, dass 
unter passiver Tabakrauchexposition eine signifikant geringere Chance für eine 
allergische Erkrankung der Kinder im 4. Lebensjahr bestand.  
Möglicherweise könnte eine Erklärung dafür sein, dass Raucher in ihren Wohnungen 
stärker sowie öfter lüften und somit die Konzentrationen vieler VOC sinken könnten. 
Dies zeigten bereits Schlink et al. (2010) in ihren Untersuchungen.   
Ein weiterer Erklärungsversuch wäre, dass Raucher möglicherweise dazu neigen, ihren 




allergischen Erkrankung im Haushalt gibt. Zurückhaltende Angaben zum Tabakkonsum 
im Wissen um mögliche gesundheitsschädliche Effekte wurden auch in anderen 
Veröffentlichungen beobachtet (Strecher et al. 1989; Wu et al. 2008). Untersuchungen 
zeigten, dass sich durch die Höhe der Cotinin-Konzentration gesundheitliche Effekte 
des Säuglings im ersten Jahr möglicherweise besser voraussagen ließen als durch 
Angaben der Eltern zum Rauchverhalten in der Schwangerschaft. Cotinin ist ein 
Abbauprodukt des Nikotins und in Urin sowie Blut von (Passiv-) Rauchern nachweisbar 
(Joseph et al. 2007; Wu et al. 2008). Zu einer gegensätzlichen Erkenntnis dahingehend 
kamen jedoch Gehring et al. (2006), die in einer Studie die Tabakrauchexposition in der 
Wohnung von 347 deutschen, 335 niederländischen und 354 schwedischen Vorschul- 
und Schulkindern mittels Fragebögen, Messungen von Nikotin in der Innenraumluft 
sowie Messungen der Cotininkonzentration im Urin untersuchten. Sie eruierten, dass 
die Angaben der Eltern in den Fragebögen gut mit den Messungen von Nikotin in der 
Innenraumluft sowie von Cotinin im Urin korrelierten. Ebenso konnten keine 
gegensätzlichen Angaben bei Eltern symptomatischer Kinder vermutet werden. Auch 
Murray et al. 2004 erkannten, dass die Angaben der Eltern zu ihrem Tabakkonsum gut 
mit den gemessenen Cotininkonzentrationen im Urin der Kinder übereinstimmten. 
Da die positive atopische Familienanamnese einen entscheidenden Risikofaktor für eine 
allergische Erkrankung darstellt, wurde zur Erklärung des oben genannten Ergebnisses 
untersucht, wie sich das Rauchverhalten in der Gruppe der Kinder mit sowie ohne 
positive atopische Familienanamnese darstellte (nicht im Ergebnisteil aufgeführt). 
Kinder mit einer positiven atopischen Familienanamnese waren signifikant seltener 
einer passiven Tabakrauchexposition ausgesetzt als Kinder ohne atopische 
Familienanamnese (Tabakrauchbelastung in der Wohnung 24,2 % vs. 34,1 %, p = 
0,006). Möglicherweise vermeiden Eltern, die selbst an einer allergischen Erkrankung 
leiden, wissentlich eher mögliche Triggerfaktoren als Eltern ohne eine solche 
Erkrankung. Da die positive atopische Familienanamnese eine entscheidende Rolle als 
Ursache für allergische Erkrankungen spielt, scheint die stärkere passive 
Tabakrauchexposition bei Kindern ohne atopische Familienanamnese im 4. Lebensjahr 
als Erkrankungsursache eine untergeordnete Rolle zu spielen. Anzumerken wäre, dass 
Hjern et al. (2001) zu ähnlichen Ergebnissen kamen. Sie untersuchten in einer 
Querschnittsstudie den Einfluss von aktiver sowie passiver Tabakrauchexposition auf 




für ein allergisches Asthma und eine allergische Rhinokonjunktivitis mit steigender 
Tabakrauchexposition in der adulten Gruppe fest. Für Kinder rauchender Eltern konnten 
geringere Odds Ratios für die klinischen Endpunkte atopisches Ekzem, allergisches 
Asthma, allergische Rhinokonjunktivitis und Nahrungsmittelallergien bestimmt werden 
als für Kinder, deren Eltern angaben, niemals geraucht zu haben. Auch Gustafsson & 
Andersson (2004) bemerkten bei ihren Untersuchungen von 904 schwedischen Kindern 
im Alter von drei Monaten bis vier Jahren sinkende Prävalenzen des atopischen Ekzems 
bei Kindern von Müttern, die rauchten. 
Somit kann abschließend eine Verbindung zwischen Tabakrauchexposition und 
allergischen Erkrankungen festgehalten werden. Möglicherweise führt eine allergische 
Erkrankung der Eltern zu Veränderungen ihres Lebensstils und Rauchverhaltens. Da die 
positive atopische Familienanamnese ein bedeutender Risikofaktor einer allergischen 
Erkrankung des Kindes ist, scheint eine passive Tabakauchbelastung im späteren 
Lebensalter des Kindes eine untergeordnete Ursache einer allergischen Erkrankung zu 
sein. Eine Kombination der unterschiedlichen Erklärungsversuche wäre ebenso 
wahrscheinlich. Keinesfalls können die allgemein bekannten gesundheitsschädigenden 




Es wird diskutiert, dass Veränderungen im Bereich der zellulären Immunreaktion zu 
einer erhöhten Sensibilität für allergische Erkrankungen im frühen Kindesalter führen 
können. Besonders ein Ungleichgewicht der T-Helfer-(Th)-Zellen, gekennzeichnet 
durch ein Überwiegen der Interleukin (IL)-4 produzierenden Th-2-Zellen gegenüber den 
Interferon (IFN)-γ- und Tumornekrosefaktor (TNF)-α-produzierenden Th-1-Zellen im 
Blut, wird dafür verantwortlich gemacht (Lehmann et al. 2002a; Lehmann et al. 2002b).  
In der LISA-Studie konnte gezeigt werden, dass Kinder mit doppelt positiver atopischer 
Familienanamnese eine geringere Anzahl an IFN-γ- und TNF-α-produzierenden Th-
Zellen im Nabelschnurblut hatten. Ebenso führten Renovierungsarbeiten während der 
Schwangerschaft, einhergehend mit erhöhten VOC-Konzentrationen, zu diesem 
Ungleichgewicht (Brockow et al. 2008; Lehmann et al. 2002b).  
Nicht nur eine genetische Prädisposition spielt eine Rolle als prädiktiver Faktor für 




Rahmen der LISS-Studie mit 2536 teilnehmenden Kindern einen signifikanten Einfluss 
von Renovierungsaktivitäten auf die Prävalenzen allergischer Symptome und des 
atopischen Ekzems. Als Renovierungsarbeiten galten hier die Erneuerung des 
Fußbodens, neue Möbel und das Streichen der Wohnung. Besondere Beachtung wurde 
dabei Renovierungsaktivitäten während der Schwangerschaft und im ersten Lebensjahr 
geschenkt.      
Innerhalb der bereits genannten LARS-Studie wiesen Kinder mit geringem 
Geburtsgewicht im Alter von sieben Wochen erhöhte Prävalenzen von Milchschorf auf, 
wenn in ihren Wohnungen während der Schwangerschaft renoviert wurde (Diez et al. 
1999). 
Wieslander et al. (1997) zeigten in der ECRHS, einer europäischen Studie zur 
respiratorischen Gesundheit Erwachsener, dass die Asthmaprävalenz bei Probanden 
erhöht war, wenn sie vorausgehend Renovierungsarbeiten ausgesetzt waren. Ebenso war 
die Eosinophilie im Blut bei Probanden, die in renovierten Innenräumen wohnten, 
signifikant stärker ausgeprägt. Weiterhin ergaben diese Untersuchungen, dass einige 
VOC Entzündungsreaktionen der Atemwege verursachten. In einem anderen Teil der 
ECRHS konnten Norbäck et al. (1995) einen signifikanten Zusammenhang von 
bronchialer Hyperreagibilität mit erhöhten Limonenkonzentrationen nachweisen. Pinen 
und Caren korrelierten mit Peak exspiratory flow-Variabilitäten. 
In einer Studie im Jahr 2005 in Taiwan mit 20687 Neugeborenen wurden 
Fragebogenerhebungen und Untersuchungen der Kinder im Alter von sechs Monaten 
durchgeführt. Es korrelierten Renovierungsarbeiten während der Schwangerschaft mit 
einem atopischen Ekzem (Wen et al. 2009). 
Untersuchungen von Jaakkola et al. (2004) an 5951 russischen Schulkindern, im Alter 
von acht bis zwölf Jahren, ergaben für eine Erneuerung des Fußbodens und 
Malerarbeiten in der Wohnung ein erhöhtes Risiko für Wheezing und Allergien. Ebenso 
resultierte das Aufstellen neuer Möbel in einem erhöhten Risiko für Asthma bronchiale, 
Allergien und Wheezing. Als Wheezing werden pfeifende oder giemende 
Atemgeräusche bezeichnet, die typische Symptome einer obstruktiven 
Atemwegserkrankung wie beispielsweise des Asthma bronchiale sind.  
Bernhardt (2008) bestimmte im Rahmen der LISA-Studie Renovierungsaktivitäten 
während der Schwangerschaft ebenfalls als Risikofaktoren für ein Asthma bronchiale 




des 3. Lebensjahres führten allerdings zu keinen ansteigenden Prävalenzen dieser 
Erkrankungen im 3. Lebensjahr.  
Dies zeigte sich auch in der vorliegenden Arbeit. In einer Untergruppe der Leipziger 
Studienpopulation für Kinder, in deren Wohnungen im 4. Lebensjahr ein neuer 
Fußboden verlegt wurde, konnte für steigende VOC-Konzentrationen der relevanten 
Stoffe um 100 µg/m³ eine 3-fach erhöhte Chance für eine Arztdiagnose des allergischen 
Formenkreises ermittelt werden. Allerdings gab es nur 62 Kinder in dieser Untergruppe, 
was nur eingeschränkt auf eine allgemeingültige Aussage schließen lässt. So ließ sich 
das Verlegen eines neuen Fußbodens im logistischen Regressionsmodell nicht als 
Risikofaktor für eine Erkrankung des allergischen Formenkreises eruieren. Ebenso 
verhielt es sich mit den Variablen Renovierung und neue Möbel im Kinderzimmer im 4. 
Lebensjahr. Möglicherweise hat eine frühe Prägung durch frühkindliche oder fetale 
Exposition mit VOC einen bedeutenderen Einfluss auf die spätere Ausprägung 
allergischer Erkrankungen als eine VOC-Exposition der Kinder in den folgenden 
Jahren. Der akute entzündliche Effekt der VOC und der mit ihnen assoziierten Faktoren 
scheint in der Kindheit eine bedeutendere Rolle zu spielen als der allergisierende Effekt. 
 
 
4.6. Fazit und Ausblick 
4.6.1. Akute Bronchitis 
 
Bezüglich der Fragestellungen zeigte sich in der vorliegenden Arbeit eine 
durchschnittlich höhere vorausgegangene VOC-Belastung für Kinder, die im 4. 
Lebensjahr an einer akuten Bronchitis erkrankten als für Nichterkrankte in diesem 
Zeitraum. Für die Summe der relevanten Stoffe (Undecan, Dodecan, m-, p-, o-Xylol, 
Naphthalen, Pinen, Caren) war dies für eine akute Bronchitis (laut Angabe der Eltern) 
statistisch signifikant, für eine Arztdiagnose ließ sich ein Trend feststellen. Die 
Diskrepanz wäre beispielsweise durch eine Selektion besonders schwerer Erkrankungen 
bei Arztdiagnosen erklärbar.  
Für Kinder im 4. Lebensjahr ließ sich für VOC-Konzentrationserhöhungen (Summe 




Bronchitis (laut Angaben der Eltern) zu erkranken, ermitteln. Dies war sowohl 
deskriptiv mittels 4-Feldertafel als auch im logistischen Regressionsmodell statistisch 
signifikant. Es konnte erstmals eine Dosis-Wirkungs-Kurve für eine akute Bronchitis in 
Abhängigkeit der VOC-Konzentrationen abgeleitet werden (siehe 3.4.). Der 
Kurvenverlauf verdeutlicht eine Zunahme der Prävalenz einer akuten Bronchitis im 4. 
Lebensjahr der Kinder mit steigenden VOC-Konzentrationen. 
Für eine Arztdiagnose einer akuten Bronchitis im 4. Lebensjahr konnte deskriptiv im 
Trend eine 1,3-fach erhöhte Chance unter steigenden VOC-Konzentrationen um 100 
µg/m³ bestimmt werden.  
Innerhalb von Untergruppen der Leipziger Studienpopulation, Risikogruppen genannt, 
ließen sich erhöhte OR in Bezug auf eine akute Bronchitis oder/und Arztdiagnose einer 
akuten Bronchitis im 4. Lebensjahr unter VOC-Exposition der relevanten Stoffe 
ermitteln. Dies waren Kinder ohne atopische Familienanamnese, Kinder männlichen 
Geschlechts und Kinder mit einer passiven Tabakrauchexposition im 3./4. Lebensjahr. 
Diese Ergebnisse waren für die Elternangaben statistisch signifikant, für eine 
Arztdiagnose zeigte sich ein Trend. Die genannten Faktoren konnten jedoch weder für 
eine akute Bronchitis laut Angabe der Eltern noch für eine von einem Arzt 
diagnostizierte akute Bronchitis im jeweiligen logistischen Regressionsmodell als 
Risikofaktoren für eine Erkrankung bestätigt werden. Es ließ sich jedoch für eine 
Erneuerung des Fußbodens in der Wohnung im 4. Lebensjahr eine signifikant erhöhte 
Chance für eine akute Bronchitis erkennen.  
Abschließend bleibt festzuhalten, dass für eine VOC-Exposition kurzfristige Effekte für 
eine akute Bronchitis im 4. Lebensjahr nachweisbar waren und erstmals eine Dosis-
Wirkungs-Kurve für relevante Stoffe ermittelt werden konnte. Eine Erneuerung des 
Fußbodens in der Wohnung im 4. Lebensjahr konnte als Risikofaktor bestimmt werden. 
Die Effekte einzelner VOC und ihrer Kombinationen, vor allem auch in geringen 
Konzentrationen und hinsichtlich langfristiger Exposition, ist noch nicht ausreichend 







4.6.2. Allergische Erkrankungen 
 
In Bezug auf die Fragestellungen ließ sich eine durchschnittlich stärkere 
vorausgegangene VOC-Exposition für Kinder mit mindestens einer Arztdiagnose aus 
dem allergischen Formenkreis im 4. Lebensjahr bestimmen. Dieser Unterschied war 
jedoch weder für die Summe aller Stoffe, für die Summe relevanter Stoffe oder für die 
Terpene statistisch signifikant. Es konnte nur innerhalb der Untergruppe von Kindern, 
in deren Wohnung im 4. Lebensjahr ein neuer Fußboden verlegt wurde, eine signifikant 
erhöhte Chance für eine Arztdiagnose aus dem allergischen Formenkreis im 4. 
Lebensjahr unter steigenden VOC-Konzentrationen der relevanten Stoffe ermittelt 
werden. Im logistischen Regressionsmodell ließ sich dies nicht nachweisen. Als 
Risikofaktor konnte eine positive atopische Familienanamnese bestätigt werden. Für die 
Variablen Geschlecht, Renovieren, neue Möbel und neuer Fußbodenbelag konnte 
jeweils kein signifikantes Ergebnis errechnet werden. Ebenso verhielt es sich mit den 
VOC-Konzentrationen. 
Der im logistischen Regressionsmodell vermeintlich protektive Effekt einer passiven 
Tabakrauchexposition der Kinder innerhalb der Wohnung (OR 0,55; p = 0,049) bleibt 
als solcher diskutabel. Es fiel beispielsweise eine signifikant geringere 
Tabakrauchbelastung innerhalb der Wohnung in der Gruppe der erkrankten Kinder bzw. 
atopisch vorbelasteten Kinder auf. Somit könnte eine allergische Erkrankung der Eltern 
oder auch ihrer Kinder möglicherweise zu einem veränderten Rauchverhalten im 
Wissen um die gesundheitsschädigenden Effekte führen. Dies müsste in weiteren 
Untersuchungen geprüft werden. 
Abschließend lässt sich zusammenfassen, dass sich in der vorliegenden Arbeit kein 
statistisch signifikanter Einfluss einer VOC-Exposition um den 3. Geburtstag der 
Kinder für eine Erkrankung des allergischen Formenkreises im 4. Lebensjahr 
nachweisen ließ. Eine positive atopische Familienanamnese konnte als Risikofaktor 
belegt werden.  
Möglicherweise ist der fetalen und frühkindlichen VOC-Exposition größere Bedeutung 
beizumessen.  Eine erhöhte VOC-Exposition im 4. Lebensjahr scheint hinsichtlich der 
Ausprägung allergischer Erkrankungen eine untergeordnete Rolle zu spielen. Der akute 
entzündliche Effekt der VOC steht womöglich in den späteren Lebensjahren der Kinder 
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Flüchtige organische Verbindungen (Volatile organic compounds (VOC)) sind ubiquitär 
vorkommende kohlenstoffhaltige Substanzen. Ihre Quellen im Innenraum reichen von 
neuen Wohneinrichtungen oder Möbeln über neue Fußbodenbeläge, Baumaterialien, 
Hobbyprodukte sowie Renovierungen bis hin zu Rauch- und Kochgewohnheiten. In der 
westlichen Welt verbringt der Mensch den Großteil seines Lebens im Innenraum und ist 
diesen Stoffen somit verstärkt ausgesetzt. Kinder reagieren unter Schadstoffexposition 
besonders sensibel, da sich viele wichtige Organsysteme noch in ihrer Entwicklung 
befinden. Ziel der vorliegenden Arbeit war daher die Überprüfung von Einflüssen der 
VOC-Exposition auf typische bzw. häufige Erkrankungen des Kindesalters: akute 
Bronchitis und allergische Erkrankungen. Es sollte eruiert werden, ob ein Einfluss der 
VOC nachweisbar ist, inwiefern sich Stoffe mit verstärktem Effekt bestimmen lassen 






Zur Bearbeitung der Fragestellungen wurden Leipziger Daten der LISA-Studie 
verwendet (n = 976). Die LISA-Studie ist eine prospektive Geburts-Kohortenstudie, für 
die von November 1997 bis Januar 1999 in vier deutschen Städten insgesamt 3097 
gesunde und reife Neugeborene deutscher Herkunft mit einem Geburtsgewicht > 2500 g 
rekrutiert wurden. Die Daten wurden mithilfe standardisierter Fragebögen erhoben, die 
von den Eltern halbjährlich oder jährlich ausgefüllt wurden. Neben 
Fragebogenerhebungen fanden ärztliche Untersuchungen der Kinder und VOC-
Messungen statt. Die Analysen der vorliegenden Arbeit erfolgten mit VOC-Messwerten 
um den 3. Geburtstag der Kinder (n = 556). Es wurde überprüft, inwiefern diese VOC-
Exposition Einfluss auf eine akute Bronchitis und allergische Erkrankungen der Kinder 
im 4. Lebensjahr hatte. Unter allergischen Erkrankungen wurden Arztdiagnosen eines 
Asthma bronchiale, eines atopischen Ekzems, einer Rhinokonjunktivitis allergica sowie 
eines Ekzems ohne nähere Angabe zusammengefasst. Die jeweiligen logistischen 
Regressionsmodelle wurden auf das Geschlecht, die atopische Familienanamnese, eine 
Tabakrauchexposition im 3./4. Lebensjahr, das Aufstellen neuer Möbel im 
Kinderzimmer, Renovierungen und das Verlegen eines neuen Fußbodenbelags in der 
Wohnung der Kinder im 4. Lebensjahr adjustiert. 
 
 
Ergebnisse und Diskussion 
 
Akute Bronchitis 
In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass Kinder, die im 4. Lebensjahr 
laut Angaben der Eltern an einer akuten Bronchitis erkrankten, vorausgehend 
durchschnittlich höheren VOC-Konzentrationen ausgesetzt waren als Nichterkrankte in 
diesem Zeitraum (179,8 µg/m³ vs. 156,0 µg/m³; p = 0,059). Für die Summe der 
relevanten Stoffe (Undecan, Dodecan, m-, p-, o-Xylol, Naphthalen, Pinen, Caren) war 
dies für eine akute Bronchitis laut Angabe der Eltern statistisch signifikant (72,8 µg/m³ 
vs. 58,1 µg/m³; p = 0,008), für eine Arztdiagnose ließ sich ein Trend feststellen (70,4 
µg/m³ vs. 60,3 µg/m³; p = 0,087). Diese Diskrepanz wäre beispielsweise durch eine 




Es ließ sich weiterhin ermitteln, dass für VOC-Konzentrationserhöhungen (Summe 
relevanter Stoffe) um je 100 µg/m³ eine 1,5-fach erhöhte Chance bestand, an einer 
akuten Bronchitis (laut Angaben der Eltern) zu erkranken. Dies war sowohl deskriptiv 
mittels 4-Feldertafel (p = 0,009) als auch im logistischen Regressionsmodell (p = 0,015) 
statistisch signifikant. Es ließ sich erstmals eine Dosis-Wirkungs-Kurve ableiten. 
Für eine Arztdiagnose einer akuten Bronchitis im 4. Lebensjahr konnte deskriptiv im 
Trend eine 1,3-fach erhöhte Chance unter steigenden VOC-Konzentrationen um 100 
µg/m³ bestimmt werden (p = 0,092).  
In den logistischen Regressionsmodellen konnten weder für das Geschlecht, die 
atopische Familienanamnese noch für eine Tabakrauchexposition statistisch signifikante 
Zusammenhänge bestimmt werden. Auch durchgeführte Renovierungen in den 
Wohnungen der Kinder und das Aufstellen neuer Möbel im Kinderzimmer waren keine 
Risikofaktoren für eine akute Bronchitis. Es ließ sich jedoch die Erneuerung des 
Fußbodens in der Wohnung im 4. Lebensjahr als Risikofaktor einer akuten Bronchitis 
ermitteln (OR 2,4; p = 0,005).  
 
Zusammenfassend waren für eine VOC-Exposition kurzfristige Effekte auf eine akute 
Bronchitis im 4. Lebensjahr nachweisbar. Für relevante Stoffe konnte erstmals eine 
Dosis-Wirkungs-Kurve abgeleitet werden. Das Verlegen eines neuen Fußbodenbelags 
stellte einen Risikofaktor für eine akute Bronchitis im 4. Lebensjahr der Kinder dar.  
Die Effekte einzelner VOC sowie ihrer Kombinationen auch hinsichtlich langfristiger 
Expositionen sind noch nicht ausreichend geklärt und sollten Forschungsgegenstand 
weiterer Studien und Untersuchungen sein. 
 
 
Allergische Erkrankungen  
In dieser Arbeit ließ sich eine durchschnittlich höhere vorausgegangene VOC-
Exposition für Kinder mit mindestens einer Arztdiagnose aus dem allergischen 
Formenkreis im 4. Lebensjahr bestimmen. Dieser Unterschied war jedoch weder für die 
Summe aller Stoffe (174,5 µg/m³ vs. 159,3 µg/m³; p = 0,275), für die Summe relevanter 
Stoffe (65,3 µg/m³ vs. 62,0 µg/m³; p = 0,596) oder für die Terpene als Stoffe mit 
sensibilisierendem Potential (76,3 µg/m³ vs. 73,4 µg/m³; p = 0,748) statistisch 




im 4. Lebensjahr ein neuer Fußboden verlegt wurde, eine signifikant erhöhte Chance für 
eine Arztdiagnose aus dem allergischen Formenkreis im 4. Lebensjahr unter steigenden 
VOC-Konzentrationen der relevanten Stoffe ermittelt werden (OR 3,05; p = 0,033).  
Im logistischen Regressionsmodell ließ sich für die Variablen Geschlecht, Renovieren, 
neue Möbel und neuer Fußbodenbelag kein signifikantes Ergebnis errechnen. Ebenso 
verhielt es sich mit den VOC-Konzentrationen, die für allergische Erkrankungen im 4. 
Lebensjahr keine Risikofaktoren darstellten. Als Risikofaktor für eine Arztdiagnose aus 
dem allergischen Formenkreis konnte erwartungsgemäß eine positive atopische 
Familienanamnese bestimmt werden (OR 1,69; p = 0,017). Der im logistischen 
Regressionsmodell vermeintlich protektive Effekt einer passiven Tabakrauchexposition 
der Kinder innerhalb der Wohnung (OR 0,55; p = 0,049) bleibt als solcher diskutabel. 
Es fiel beispielsweise eine signifikant geringere Tabakrauchbelastung innerhalb der 
Wohnung in der Gruppe der erkrankten Kinder (21,5 % vs. 32,2 %; p = 0,013) bzw. 
atopisch vorbelasteten Kinder auf (24,2 % vs. 34,1 %; p = 0,006). Somit könnte eine 
allergische Erkrankung der Eltern oder auch ihrer Kinder möglicherweise zu einem 
veränderten Rauchverhalten im Wissen um die gesundheitsschädigenden Effekte 
führen. Dies sollte Thema weiterer Untersuchungen sein, da auch in der Literatur 
uneinheitliche Angaben zum Einfluss einer Tabakrauchexposition auf allergische 
Erkrankungen existieren. 
 
Abschließend lässt sich zusammenfassen, dass sich in der vorliegenden Arbeit kein 
statistisch signifikanter Einfluss einer VOC-Exposition um den 3. Geburtstag der 
Kinder für eine Erkrankung des allergischen Formenkreises im 4. Lebensjahr 
nachweisen ließ. Eine positive atopische Familienanamnese konnte als Risikofaktor 
belegt werden.  
Möglicherweise ist der fetalen und frühkindlichen VOC-Exposition größere Bedeutung 
beizumessen. Eine verstärkte VOC-Exposition in späteren Lebensjahren scheint 
hinsichtlich der Ausprägung allergischer Erkrankungen eine untergeordnete und der 
akute entzündliche Effekt eine bedeutendere Rolle zu spielen. Dahingehend besteht 
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Tabelle Anhang 1: Eigenschaften der verwendeten VOC. 
 Flüchtigkeit Wasserlöslichkeit Aggregatzustand* Aufnahmewege Anreicherung  
    Atmung Haut  
Alkane  
Hexan 
leicht flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. 
16 % a. R. 
gering  
Heptan 
leicht flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. (25 % a. R.) gering schnelle Verteilung, FG 
 
Octan flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. (20 % a. R.) sehr gering  
Nonan 
wenig flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. gering FG 
 
Decan 
wenig flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. gering FG 
 
Undecan 
wenig flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. gering FG 
 
Dodecan 
wenig flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. gering FG 
 
Tridecan wenig flüchtig wasserunlöslich flüssig k. A. k. A.  
Cycloalkane  
Methylcyclopentan leicht flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. (20 % a. R.) k. A., eher gering  
Cyclohexan leicht flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. (20 % a. R.) k. A., eher gering  
Methylcyclohexan 





 Flüchtigkeit Wasserlöslichkeit Aggregatzustand* Aufnahmewege Anreicherung 
    Atmung Haut  
Aromate  
Benzol 
leicht flüchtig schwer löslich flüssig v. a. (schneller Übergang ins 
Blut) 










k. A. schwer löslich flüssig v. a. (50 – 66  % a. R.) ja FG 
 
m+p-Xylol 





wenig flüchtig sehr schwer löslich flüssig v. a. (60 – 93 % a. R.) ja FG 
 
o-Xylol  





wenig flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. (76  % a. R.) 
 
ja  
3-Ethyltoluol wenig flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. (76  % a. R.) ja  
2-Ethyltoluol wenig flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. (76  % a. R.) ja  
Naphthalen 
k. A. wasserunlöslich fest v. a. (schnelle Aufnahme)  v. a., gut 
 
 
Methylbenzoat wenig flüchtig schwer löslich flüssig v. a. gering  
Chlor-KW-Stoffe  




 Flüchtigkeit Wasserlöslichkeit Aggregatzustand* Aufnahmewege Anreicherung 
    Atmung Haut  
Trichlorethylen 
flüchtig sehr schwer löslich flüssig v. a., schneller Übergang ins 
Blut 




leicht flüchtig sehr schwer löslich flüssig v. a., schneller Übergang ins 
Blut 
v. a., gut 
 
FG und Muskel 
Terpene  
a-Pinen 
wenig flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. (60  % a. R.) gut FG 
 
b-Pinen 
wenig flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. (66  % a. R.) gut FG 
 
Limonen 
wenig flüchtig wenig löslich flüssig v. a. (65  % a. R.) gut FG 
 
3-Caren 
wenig flüchtig wasserunlöslich flüssig v. a. (70  % a. R.) ja FG 
 
2-Caren k. A. k. A.  flüssig k. A. k. A.  











Tabelle Anhang 2: Eigenschaften der verwendeten VOC. 
 akute Wirkungen chronische Wirkungen 
 reizend Atemwege Haut ZNS Atemwege Haut ZNS sonstiges 
Alkane  
Hexan 




















leicht  I, Rötung, Juckreiz, 
Schwellung, Schmerz, 
Blasenbildung 







ja I, P, toxisches 
Lungenödem 






ja I, P, toxisches 
Lungenödem 






ja I, P, toxisches 
Lungenödem 






ja I, P, toxisches 
Lungenödem 





Tridecan k. A.        




 akute Wirkungen chronische Wirkungen 
 reizend Atemwege Haut ZNS Atemwege Haut ZNS sonstiges 
Cycloalkane  
Methylcyclopentan 
ja   KS, S, 
Übelkeit 








leicht   KS, S, 
Übelkeit 





leicht   KS, S, 
Übelkeit 










leicht  E, Austrocknung KS, S, 
Übelkeit 







ja   KS, S, 
Übelkeit 





ja schädigend reizend KS, S, 
Übelkeit 








 akute Wirkungen chronische Wirkungen 
 reizend Atemwege Haut ZNS Atemwege Haut ZNS sonstiges 
Styrol 
ja  Erythem, 
Blasenbildung 
 



















 E, T, R 
 










KS, S, Übelkeit  eher selten; 














Methylbenzoat ja R R KS, S, Übelkeit     




 akute Wirkungen chronische Wirkungen 
 reizend Atemwege Haut ZNS Atemwege Haut ZNS sonstiges 
Chlor-KW-Stoffe  
Chlorbenzol k. A.        
Trichlorethylen 
leicht  schwach bis 
deutliche R, 
schmerzhaft, E, T 
KS, S, 
Übelkeit 

























































 akute Wirkungen chronische Wirkungen 
 reizend Atemwege Haut ZNS Atemwege Haut ZNS sonstiges 
Limonen 

























2-Caren k. A. k. A.  k. A.     
E: Entfettung; KS: Kopfschmerz; S: Schwindel; I: Irritation; T: Trockenheit; P: Pneumonie; R: Reizung; k. A.: keine Angaben; v. a.: vor allem; z. T.: zum Teil; mgl.: möglich  
 
Als Quelle dieser Zusammenstellung der Stoffeigenschaften diente die GESTIS-Stoffdatenbank, ein Gefahrstoffinformationssystem der Deutschen Gesetzlichen 
Unfallversicherung (http://www.dguv.de/ifa/de/gestis/stoffdb/index.jsp; erstellt im Februar 2008, z. T. überarbeitet im März 2010). 
 
